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Allocution du Président 


Hommage a Joseph BELOT 


Comme si j’avais eu le pressentiment de ce qui devait arriver, j’ai 
souvent regretté que des circonstances, indépendantes de ma volonté, 
m’aient placé avant Joseph Belot 4 la Présidence de cette Association. 
L’inverse efit été plus normal ; Joseph Belot était notre maitre 4 tous 
puisque ses premiers travaux et son livre sur la radiothérapie datent 
d’un demi-siécle et se rapportent non seulement aux affections banales 
de la peau, mais aussi aux cancers cutanés. C’est donc en toute humi- 
lité, et m’inclinant bien bas devant le nom de celui qui n’est plus, que je 
rends hommage au Vice-Président de l’Association frangaise pour 
VEtude du Cancer, mort avant d’avoir pu conduire nos destinées et 
nous conseiller tous, jeunes et vieux. 

J’ai eu la chance de connaitre trois grands pionniers de 1’Electro- 
Radiologie : Antoine Béclére, Louis Delherm, enfin Joseph Belot. Si 
Antoine Béclére fut le plus grave, si Louis Delherm fut le plus per- 
sévérant, Joseph Belot fut le plus divers et le plus dynamique. 

Son livre, paru en 1904, est pour nous un ouv-age sacré, une bible 
ou, dans un raccourci prophétique, on trouve, quelques années a peine 
aprés la découverte des rayons X, une synthése exacte de ce qu’on 
avait déja fait, une anticipation géniale sur tout ce que l’on pourrait 
faire A l’aide de ces agents physiques. 

Dés cette époque, on peut entrevoir une autre facette de cette 
pierre précieuse remarquablement taillée que représente 4 mes yeux 
Joseph Belot. On découvre en effet son tempérament d’ingénieur et 
son caractére ingénieux : filtres, paravents, appareils de mesure, 
tables, toute l’instrumentation scientifique et pratique de la radiologie 
est prévue sinon réalisée ; les constructeurs suivront d’ailleurs sans 
hésiter les conseils de Joseph Belot. Et quelle injustice du sort, de voir 
celui, qui plus que tout autre, s’était préoccupé du probléme de la pro- 
tection des médecins et du personnel contre les dangers des rayons X 
succomber sous leur attaque sournoise. 

Quand, en 1928, je pris la Direction du Centre anticancéreux de 
Toulouse, j’ai connu de prés celui dont j’ai ’honneur et la tristesse 
de tenter aujourd’hui l’apologie. Ce petit homme vif, intelligent, 
dynamique, voire agressif, me captiva dés le premier contact. 

Certains ont cru nécessaire de dire que l’ardeur parfois excessive 
de Joseph Belot était tempérée par des qualités de cceur dissimulées. 
Je suis certain du fait, ayant eu souvent l’occasion de parler dans 
Vintimité avec notre grand disparu ; mais ce c6té passionné ne me 
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déplaisait pas, méme avant de savoir qu’il avait un contrepoids 
sentimental. 

Cette vivacité de la parole, du geste et de l’esprit qui caractérisait 
Joseph Belot, on la retrouvait a la fin de certaines réunions et de cer- 
tains banquets professionnels ot tout le monde redoutait de prendre 
la parole devant un public instruit porté a la critique, ou devant des 
convives distraits et peu faciles a fixer. 

Sans préparation, sans affectation, vivement, en mettant l’accent 
sur les points essentiels, aussi bien sur le terrain des relations scienti- 
fiques nationales et internationales que sur celui des relations profes- 
sionnelles et amicales, Joseph Belot disait ce qu’il fallait. Orateur, 
il le fut en toute occasion et sut d’ailleurs exploiter l’art de parler 
non seulement dans les conditions que je viens de rappeler mais encore 
pour exposer une question difficile et montrer ses qualités incom- 
parables d’enseigneur. 

Il était aussi un grand médecin car il avait été l’éléve ou le colla- 
borateur des meilleurs de nos maitres : Antoine Béclére, L. Brocq, 
Gustave Roussy chez lesquels la spécialité, qu’elle soit celle;de la radio- 
logie, des maladies de la peau, de l’histopathologie, du systéme nerveux 
ou du cancer, était dominée par le contact constant du malade. En tant 
que clinicien moi-méme, je souligne avec force cet aspect de Joseph 
Belot. 

Organisateur, il le fut depuis ses débuts dans la vie médicale. Il 
contribua dés 1901 a fonder un laboratoire de Radiologie dans le Ser- 
vice de Brocq ou il apporta, d’aprés ce maitre, ses qualités d’ingénieur, 
de mécanicien, de physicien et deradiothérapeute. Il organisa pendant la 
Grande Guerre le Service de Physiothérapie de la 13° Région, puis 
en 1919 le Service central d’Electro-Radiologie de Saint-Louis ; il 
fut en méme temps chargé par Roussy d’organiser le Service de Radio- 
logie et de Radiothérapie de Villejuif ; enfin, en 1939, le Ministre de la 
Guerre le mit 4 la téte du Service de Radiologie de l’Armée. 

Je rappelle que les organismes créés au début de ce siécle par Joseph 
Belot et particuliérement celui de Saint-Louis font partie des premiers 
Centres ot l’on put apprendre l’Electro-Radiologie qui ne comportait 
alors aucun enseignement officiel. 

Enfin, et ceci est le dernier aspect sur lequel je veux insister parce 
qu’il est un de ses plus beaux titres de gloire, Joseph Belot fut,en 1910, 
lun des fondateurs du Journal de Radiologie dont il resta jusqu’a 
sa mort le Secrétaire général et l’animateur. Sollicitant les uns, freinant 
les autres, il maintint pendant prés d’un demi-siécle parmi les plus 
beaux périodiques internationaux ce grand journal de spécialité. 

Il y aurait encore beaucoup a dire sur cet homme divers apport ant 
la flamme et méme la passion dans tout ce qu’il faisait. L’article 
nécrologique de Lepennetier, paru dans la Presse Médicale du 8 aot 
dernier, compléte les reflets de ce prisme de pur cristal que fut Joseph 
Belot, créateur, défenseur, propulseur pendant un demi-siécle, puisque 
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sa thése est de 1903, de l’Electro-Radiologie nationale et internationale, 

Qu’aurait fait Joseph Belot pendant la Présidence de notre Société? 
Je n’en sais rien exactement, mais peut-étre aurait-il conduit mieux 
que je n’ai su le faire moi-méme cette Association qui souffre aujour- 
d’hui de ce qu’un certain nombre de ses Membres doivent partager 
leur activité entre les réunions de Directeurs de Centres et celles quise 
font ici. 

On préte aux morts beaucoup dé qualités, je suis certainement 
resté au-dessous de celles qui faisaient la valeur et le charme de Joseph 
Belot. 

J. Ducuine. 


L’assistance écoute debout la lecture dela Citation de Joseph Belot : 


Citation 4 l’Ordre de la Nation, 4 titre posthume : 


Le Président du Conseil des Ministres, 

Sur le rapport du Ministére de la Santé publique et de la Population, 

Cite 4 l’Ordre de la Nation : 

M. le Dt Joseph Belot, Radiologiste des Hépitaux et de 1’ Institut 
G.-Roussy, Président Honoraire de la Société d’Electro-Radiologie, 
Paris. 

S’était acquis une réputation mondiale, due aussi bien 4 sa valeur 
scientifique qu’A sa valeur morale. A contracté dans l’exercice de sa 
profession une grave maladie qui devait entrainer sa mort. 


Fait a Paris, le 31 octobre 1953. 
Joseph LANIEL, 
Président du Conseil des Ministres. 


Paul CostTE-FLORET, 
Ministre de la Santé publique et de la Population. 


Nouvelles propositions de classification 
des cancers de l’utérus, du sein 
et du larynx 


Au Congrés international de Radiologie qui s’était tenu a Londres 
en 1950 avait été créée une Commission chargée d’étudier la classifi- 
cation clinique des cancers. 

En juillet 1953 & Copenhague, la Commission présenta le rapport 
ci-dessous : 


A Voccasion du Congrés de 1953, eut lieu une réunion commune de 
la Commission du Congrés et du Comité de Statistique de l’Union 
internationale contre le cancer (U. I. C. C.). Au cours de cette réunion 
fut adopté le voeu que soit créé sous l’égide de l’Union internationale 
contre le cancer un Comité de coordination chargé de recueillir l’avis 
des spécialistes intéressés par les différentes localisations, faisant 
lobjet de propositions de classification. Il est par exemple évident 
que l’accord des chirurgiens doit étre obtenu sur une classification 
concernant le cancer du sein, car le but 4 atteindre est la réalisation 
dune classification de base, unique, commune & toutes les spécialités. 
Le document que l’on va lire n’est done qu’une proposition émanant 
dun Comité comportant une majorité de radiologistes. L’U. I. C. C. 
a entrepris son étude et va prendre contact avec les spécialistes inté- 
ressés. Lorsqu’elle aura obtenu l’accord de tous sur un libellé unique 
celui-ci sera transmis 4 l’Organisation mondiale de la santé qui a le 
pouvoir de donner a une telle proposition force de loi internationale. 

Nous pouvons souligner le fait que le rapport ci-joint s’est inspiré 
de trés prés des principes de classification prénés par la Section du 
cancer de l’Institut national d’hygiéne depuis 10 ans et adoptés par 
les Centres anticancéreux francais depuis longtemps. 

Si les symboles ont été quelque peu modifiés, rien n’a été changé 
dans les principes. En attendant l'accord définitif l’I. N. H. n’envisage 
aucun changement aA son systéme propre qui peut — a tout moment 
— permettre le reclassement éventuel selon les propositions de 
Copenhague. 
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Premier rapport du comité international 
pour la classification des cancers 
par stades et la présentation des résultats 
thérapeutiques 
(I. C. P. R.) 


AU 


CONGRES INTERNATIONAL DE RADIOLOGIE DE COPENHAGUE 


PRINCIPES DIRECTEURS PERMETTANT LA COMPARAISON 
DES RESULTATS THERAPEUTIQUES 
ET L’UNIFORMITE DE LEUR PRESENTATION 


A. — MOoYENS DE COMPARAISON 


Une estimation correcte de la valeur des diverses méthodes de 
traitement est d’une importance fondamentale dans le développement 
de la thérapeutique. Une telle évaluation n’est rendue possible que 
par la comparaison des résultats obtenus par les diverses méthodes 
de traitement. 

Une comparaison exacte des résultats de traitement implique que 
les séries A comparer soient en fait comparables et que l’on ait observé 
des régles uniformes pour la présentation des cas. 

Les séries de cas de cancer sont comparables quand elles contiennent 
des faits de qualité clinique égale en regard du pronostic ; cependant 
les faits en question ne sont qu’exceptionnellement de qualité pronos- 

tique égale dans les différentes organisations de recherche. Une compa- 
‘ raison directe des résultats thérapeutiques n’est possible qu’entre 
des statistiques englobant tous les cancers d’une zone géographique 
définie. Les organisations de ce type sont rares. En général la qualité 
pronostique des faits varie fortement avec les diverses institutions. 

Pour comparer les résultats de traitement, il est nécessaire de diviser 
les divers faits en groupes de qualité pronostique égale. Les résultats 
obtenus dans les groupes correspondants sont comparables, Comme 
dans la plupart des cas il y a une relation étroite entre le pronostic 
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et l’étendue anatomique de la maladie, on peut faire d’utiles compa- 
raisons en divisant les séries en groupes ou en stades contenant des 
cas d’étendue anatomique égale. Une telle division s’appelle : classifi- 
cation par stades (« Stage-Grouping » ou « Staging »). 


1° Remarques générales sur la classification par stlades 


L’objectif le plus imporcant de la classification par stades est d’ap- 
porter des taux comparables par stades afin d’évaluer les diverses 
méthodes de traitement. C’est la seule méthode qui existe actuellement. 
La classification par stades est done un probléme d’importance vitale 
pour les statistiques thérapeutiques. On peut penser que les différences 
dans la qualité des faits cliniques peuvent étre éliminées dans une 
certaine mesure par la classification par stades et que par ce moyen 
un degré suffisant de comparaison peut étre obtenu. (Heyman, Kott- 
meier, Segerdahl : An Investigation of the Reliability of Stage-Grouping 
in Cancer of the Uterine Cervix. Acta Obst. et Gyn. Scand., 1953, 
vol. 32, p. 65). 

Il y a en général 2 méthodes pour estimer l’étendue anatomique 
de la tumeur : 

1° Examen clinique antérieur au traitement comprenant l’examen 
histologique de la biopsie. 

2° Examen clinique et observations faites pendant l’intervention 
chirurgicale avec examen histologique des piéces prélevées pendant 
l’opération. 

La premiére méthode peut étre appelée Classification par stades 
cliniques et on la considérera d’abord. 


La seconde peut étre appelée Classification par stades chirurgicaux 
et sera étudiée plus loin. 


2° Etude de la classification par stades cliniques 


Cette méthode est trés utile pour comparer les taux par stades 
si on peut l’appliquer de fagon uniforme et exacte. 

L’exactitude compléte est impossible. Dans de nombreux cas il 
n’est pas possible d’estimer l’étendue anatomique par l’examen 
clinique. Un cas interprété comme un stade I peut étre en fait un 
stade III ou un stade IV. Des erreurs de ce type sont inévitables. 
On peut penser que la proportion des cas mal interprétés de ce type 
sera la méme dans les diverses institu‘ions, surtout si elle porte 
sur une relativement importante série de cas. Il s’ensuit que l’influence 
de ces erreurs sur Ja moyenne des comparaisons est de peu d’importance, 

Une exactitude moyenne dans la classification par stades requiert : 
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1° Des lignes de démarcation nettes et facilement reconnaissables 
entre les stades. 


2° Des définitions précises des stades. 

Il peut se faire que la ligne de démarcation choisie du point de 
vue « pronostic » (lignes verticales fines du dessin) ne puisse étre 
clairement reconnue a l’examen clinique. Il peut étre préférable de 


Stade [ Stade II Stadelll Stade IV 


Nombre de 
malades 
admis 


10% 60% 50% 40% 30% 
Pourcentage de guerisons presumées 


choisir une ligne proche qui peut étre reconnue cliniquement avec 
davantage d’exactitude (lignes épaisses du dessin). Cette méthode a 
tendance a améliorer les possibilités de comparaison. 


Définition des stades. — Pour définir les différents stades, les critéres 
a utiliser doivent étre trés soigneusement choisis. 

Les critéres que nous possédons se rapportent a: 

1° L’étendue de la tumeur dans l’organe, la fixation, l’ulcération 
et l’extension au dela de l’organe. 

2° Directement au pronostic. Les critéres doivent étre choisis en 
relation avec la localisation dont il s’agit. Il semble certain qu’il faille 
choisir comme critéres pour la localisation donnée, ceux qui offrent 
les meilleures possibilités pour une ligne de démarcation nette entre 
les stades. 

Il est en outre souhaitable que l’on utilise un nombre minimum 
de critéres pour obtenir une classification par stades précise et simple. 
Il faut éviter d’utiliser des critéres qui pourraient étre interprétés 
différemment par les divers chercheurs. A ce sujet, la taille de la 
tumeur, l’aspect de l’adénopathie et la fixation ont attiré tout spéciale 
ment l|’attention. 

La taille n’est pas toujours un critére convenable pour toutes les 
localisations quand il est impossible de faire des mensurations exactes. 

L’aspect de l’adénopathie peut étre utilisé seulement dans les 
localisations accessibles 4 l’examen. Pour ces localisations, l’aspect 
de l’adénopathie régionale fait partie des critéres comportant une 
grande proportion d’erreurs diagnostiques ; donc leur interprétation 
correcte varie fortement avec l’habileté et l’expérience du praticien. 
Malgré ces difficultés, il est nécessaire pour certaines localisations, 
de se servir de l’adénopathie régionale dans la définition des stades. 


CLASSIFICATION DES CANCERS PAR STADES 425 


La fixation de la tumeur peut étre difficile A estimer et ne doit 
pas étre considérée comme un critére dans les localisations ou |’on 
rencontre de telles difficultés. 

Bien qu’il soit souhaitable que le méme critére soit utilisé quand 
cela est possible, il est évident, d’aprés ce que nous avons dit ci-dessus, 
que des écarts a la régle générale doivent fréquemment se produire. 

Il semble souhaitable d’adopter ce qui suit : 


TECHNIQUE UNIFORME 
POUR LA CLASSIFICATION CLINIQUE 


A. — PRINCIPES 


La technique proposée se décompose en 2 temps : 

1° Identification des cas, en attribuant a chacun un certain symbole. 
On distingue : 

a) L’extension locale de la tumeur (T). 

b) L’aspect de l’adénopathie régionale (N) ou des métastases a 
distance (M). 

Il s’agit d’abord d’étiqueter dans ces 2 catégories les aspects cli- 
niques rencontrés et non d’établir une classification clinique. 

2° Etablissement de la classification clinique proprement dite en 
groupant les cas en 4 stades (I 4 IV). 


B. — SYMBOLES 


La classification étant basée d’une part sur l’extension locale de 
la tumeur (T), d’autre part sur l’aspect de l’adénopathie (N) et l’exis- 
tence ou non de métastases a distance (M), on doit définir les possibilit és 
cliniques suivantes : 

1° Extension locale de la tumeur : on utilisera le symbole T suivi 
dun numéro, soit Ti, T2, T3, T4 chacun de ces numéros définissant 
un degré d’extension locale de la tumeur seule ; 4 possibilités seront 
habituellement définies, variant selon le cancer en cause et s’inspire- 
ront le plus possible des 4 définitions proposées par 1’0. M. S. II peut 
se faire que pour un siége particulier 3 ou méme 2 définitions soient 
suffisantes. 

2° Aspect de l’adénopathie régionale ou des autres métastases 
a distance : on utilisera le symbole N pour l’adénopathie régionale 
et M pour les métastases a distance. Les différentes éventualités 
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étant comparables quel que soit le siége, des définitions suivantes 
sont proposées : 


a) Na pas d’adénopathie. 

b) Nb adénopathie mobile. 

c) Ne adénopathie fixe. 

d) M métastases a distance. 

(Il faut remarquer que ces définitions purement cliniques peuvent 
étre complétées sans modifier les principes de cette technique, par 
des définitions tenant compte de l’examen histologique des ganglions 
pour les cas opérés, les symboles devenant No et N +.) 


C. — EXEMPLE DE CLASSIFICATION 


A titre d’exemple théorique on peut imaginer pour un siége parti- 
culier la répartition suivante selon les 4 stades cliniques des cas corres- 
pondant a chaque symbole : 


Stade I : Ti+ Na 
Stade II : T2 + Na 
Stade III : T1 + Nb, T + Ne 
T2 + Nb, T2 + Ne 
T3 + Na, T3 + Nb, T3 Ne 
Stade IV : T4 + Na, T4 + Nb, T4 + Ne ou T + M 
ou T +M 
D. — REGLES COMPLEMENTAIRES POUR LES PUBLICATIONS 


Toute publication utilisant cette classification doit indiquer le 
détail des groupes utilisés avant la répartition selon les 4 stades, 
c’est-a-dire que l’on devra indiquer pour chacune des 16 catégories 
suivantes, tous les détails disponibles : 


T1 Na T2 Na T3 Na T4 Na 
T1 Nb T2 Nb T3 Nb T4 Nb 
T1 Ne T2 Ne T3 Ne T4 Ne 
T1 M T2 M T3 M T4M 


Lorsque le total des cas composant la série étudiée est faible, alors 
certains de ces groupes ne comporteront qu’un trés petit nombre de 
cas et il serait trés utile de connaitre ce nombre; afin cependant 
d’économiser de la place, on pourrait tolérer que seuls les -groupes 
comportant au moins 25 cas soient donnés en détail. Une telle répar- 
tition par groupes permettra d’une part de mieux connaitre le contenu 
exact de chaque stade, et d’autre part de faciliter les comparaisons 
avec d’autres faits selon d’autres critéres que les stades cliniques. 
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3° Uniformité dans la classification par stades cliniques 


Il est possible de l’obtenir en utilisant un nombre limité de stades 
et des régles claires de classification. On choisira le nombre de stades 
pour chaque localisation. Pour certaines, 2 stades peuvent suffire. 
Plus de 5 stades seraient incommodes a la fois du point de vue clinique 
et statistique. 

Il est essentiel de faire une distinction entre la classification par 
stades et la codification. Un code peut spécifier un certain nombre 
de groupes nécessaires 4 l’enregistrement des facteurs en question. 
Un systéme de classification par stades implique un nombre limité 
de groupes et concerne seulement les facteurs de comparaison des 
taux. 

Les moyens d’examen dans la classification par stades cliniques 
sont les suivants : examen, palpation, radiographie, utilisation d’ins- 
truments a la portée de tous les spécialistes. Le stade clinique de 
chaque cas sera déterminé lors de l’examen et avant tout traitement, 
enfin la classification restera telle quelle. On pourra remettre 4 plus 


tard la classification, seulement dans des cas exceptionnels et en 
donnant les raisons. 


4° Classification par stades chirurgicaux 


A l'heure actuelle, la chirurgie et la radiothérapie sont les méthodes 
principales de traitement des cancers. La classification par stades 
cliniques sera suffisante pour comparer les résultats radiothérapeu- 
tiques et pour comparer les résultats chirurgicaux et radiothérapeu- 
tiques. Cependant, cela n’est pas suffisant pour la comparaison des 
résultats obtenus au moyen de divers procédés chirurgicaux. 

La classification par stades basée sur l’observation clinique et 
les observations faites lors de l’intervention comprenant |l’examen 
histologique des biopsies, est une méthode plus exacte pour déterminer 
l’étendue de la tumeur que la classification par stades cliniques. Il 
semble tout a fait raisonnable que le chirurgien posséde une classifi- 
cation correspondant a ses besoins, ceci est particuliérement vrai 
pour les localisations cancéreuses ot l’intervention chirurgicale est la 
méthode de choix ou méme la seule méthode. 

On ne peut combiner les 2 systémes car les faits révélés a l’inter- 
vention et a l’examen microscopique ne sont pas utilisés dans la 
classification par stades cliniques. C’est pour cette raison qu’il est 
impossible d’éviter les 2 classifications : par stades cliniques et par 
stades chirurgicaux. Cette derniére donne une comparaison plus 
correcte des résultats obtenus par les divers procédés chirurgicaux ; 
elle ne doit étre utilisée qu’a ces fins. 
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Il faut s’attendre a une certaine confusion en utilisant ainsi 2 sys- 
témes. Cependant, ceci aura peu d’importance si l’on prend les pré- 
cautions suivantes : 

1° Les stades cliniques seront appelés « Cliniques I, II, III, ete. » 
et les stades chirurgicaux « Chirurgicaux I, II, III, ete. ». 

2° Tous les cas examinés seront, sans exception, classés par stades 
cliniques. 

3° Dans les rapports et publications, la classification par stades 
chirurgicaux et les taux de ceux-ci, sont donnés en supplément de la 
classification par stades cliniques. 

4° Il faut considérer comme régle indispensable que les taux de 
classification par stades chirurgicaux ne seront utilisés que pour 
comparer des résultats obtenus par divers procédés chirurgicaux. 

La classification par stades cliniques et la classification par stades 
chirurgicaux se différencient seulement par le fait que cette derniére 
s’effectue pendant ou aprés le traitement et est basée sur les obser- 
vations faites pendant l’intervention et les examens histologiques 
des biopsies. Le nombre maximum de stades doit étre le méme dans les 
2 systémes, pour les raisons exposées page 423. 


5° Classification par stades des diverses localisations 


Cancer du col de l’'utérus. — La Commission du cancer du bureau 
d’hygiéne de la Société des Nations s’est efforcée la premiére d’arriver 
a un accord sur la classification par stades. La classification de la 
Société des Nations pour le cancer du col a été adoptée en 1929. Elle 
a subi des simplifications graduelles grace a l’expérience acquise. 

En 1950, ce systéme et ses modifications a été adopté 4 New-York 
lors de la Conférence internationale de Gynécologie. Dans les défini- 
tions, la taille et la fixation de la tumeur, l’adénopathie régionale 
ont été exclues. En fait, aucun de ces critéres n’est nécessaire pour 
une classification par stades cliniques satisfaisante dans cette locali- 
sation. 

Le Comité recommande que le Congrés approuve l’adoption de ce 
systéme déja si largement utilisé. 


Cancer du sein. — Le Dt Portmann a recu 10 suggestions diffé- 
rentes pour la classification par stades du cancer du sein. D’aprés les 
renseignements réunis par le Dt Portmann il semble qu’une classifica- 
tion convenable pourrait étre basée sur les relations qui existent entre 
la tumeur et la peau, le muscle pectoral et la paroi thoracique (*), 
Vétat clinique de l’adénopathie régionale et la présence ou l’absence 
de métastases A distance. 


(*) Il faut considérer comme paroi thoracique les cétes et le tissu intercostal. 
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Pour le cancer du sein, 
avec les divers praticiens. 
ce qui concerne la facon d’ 


La technique uniforme 


Tumeurs primitives : 
Peau . 

Paroi thoracique . . . 
(Peau..... 

T2 , Muscle. Tar 
Paroi thoracique . 

Paroi thoracique . . . 


T4 
Peroi thoracique . . 


Ganglions : 


Meétastases a distance: 
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l’appréciation de la taille varie énormément 
Il semble difficile d’arriver 4 un accord en 
apprécier la taille avec exactitude. Il semble 


done souhaitable, pour ces diverses raisons, d’exclure la taille de la 
tumeur de ces définitions. 


pour la classification clinique dont il est 


question page 423 s’applique avec les résultats suivants : 


non modifiée 

non atteint 

non atteinte 

fixation incompléte, rétraction du mamelon 

fixation incompléte 

non atteinte 

fixation compléte mais pas au dela de la tumeur 

fixation compléte 

non atteinte 

atteinte au dela de la tumeur, nodules de peau 
séparés 

fixation compléte 

fixation compléte 


Na Aucune adénopathie palpable 
Nb Adénopathie palpable, mais mobile 
Ne Adénopathie fixe 


M Il existe des métastases a distance 


Groupement par stades : 
Stase I. 


Stade II. . 


Stade III . 


Stade IV 


Stade IV... 


les 


(T1 — Na 

Ti — Nb 
T2 — Nb 
(Ti — Ne 

— Ne 

( T3 — Nabe 

—M 

T2 —M 

T3 — M 


T4 — M Nabe 


On peut définir comme suite les classifications par stades du cancer 


du sein: 
\ Fixation 4 la peau absente ou incompléte 
Stade I \ Fixation au muscle absente ou incompléte 
* * * ) Le mamelon peut étre rétracté 
Pas de ganglion axillaire palpable 
Stade I] : Tumeur primitive comme au stade I Y , 
"+ s + + * + | Les ganglions axillaires sont palpables mais mobiles 
Fixation 4 la peau compléte 
Stade III 


| ou bien fixation au muscle compléte 
| ou bien ganglions axillaires fixes 
. Atteinte de la peau au dela de la tumeur 
ou bien nodules de peau séparés 
. « Ou bien fixation compléte a4 la paroi thoracique 
j ou bien existence de métastases 4 distance (y compris 


ganglions supraclaviculaires) 
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Régles générales a observer. — Quand on assigne un cas a un stade 
clinique il faut considérer seulement les faits révélés a l’examen. 

Le stade clinique de chaque cas doit étre choisi lors d’un examen 
antérieur au traitement et cette classification doit rester telle quelle. 
On ne peut que tout a fait exceptionnellement remettre la classifi- 
cation 4 plus tard, il faut alors en donner les raisons. 

Lorsqu’on hésite quant au choix du stade pour un cas donné, il 
faut choisir le stade inférieur numériquement. 

Le fait qu’un seul cas comporte 2 ou davantage des conditions 


earactérisant un stade particulier n’affecte pas la classification par 
stades. 


Cancer du larynx. — Les documents se rapportant au cancer du 
larynx ont été soumis au Président par le Dt Leborgne, le D™ Baclesse 
et al. et le Dt Skoog et al. 

Il faut bien remarquer que lorsque les cliniciens présentent les 
résultats de traitement des cancers du larynx, ils divisent cet organe 
en diverses parties. Cependant, il n’existe pas d’accord général concer- 
nant les limites de ces diverses parties ni des organes ou parties 
d’organes se rattachant 4 une localisation spéciale. 


CONSIDERATIONS TOPOGRAPHIQUES 


Pour des raisons cliniques, il a semblé plus approprié de s’occuper 
des portions du larynx qui se trouvent dans les limites de l’endolarynx 
(la région préépiglottique incluse). Le bord supérieur du larynx est 
formé des bords supérieurs de l’épiglotte, des enveloppes aryépiglot- 
tiques, de la région aryténoide et de l’enveloppe aryténoide. La limite 


inférieure du larynx est au niveau de la bordure inférieure du cartilage 
cricoide. 


LOCALISATIONS ANATOMIQUES DU CANCER DU LARYNX 


Cancer supraglottique. 

Cancer de la glotte (cordes vocales). 

Cancer infraglottique. 

Cancer des régions limitrophes. — 11 y a des lésions qui surviennent 
sur le bord supérieur du larynx ou prés de lui et qu’il est impossible, 
a Vexamen, de définir exactement comme ayant eu, leur origine 4 
Vintérieur ou a l’extérieur du larynx. De tels cancers doivent faire 
partie des cancers pharyngés. 


— 
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La technique uniforme de classification clinique, mentionnée a la 
page 423 a été appliquée avec les résultats suivants : 


Tumeurs primitives: 


Ti Tumeur limitée 4 la membrane muqueuse, entiére mobilité du larynx 

JT2 Tumeur infiltrante mais ne s’étendant pas au dela du larynx (mobilité du 
larynx diminuée ou inexistante) 

T3 Tumeur s’étendant au dela du larynx; pas d’atteinte de la peau 

T4 Atteinte de la peau 


Ganglions: 


Na Pas d’adénopathie palpable 
Nb Adénopathie palpable mais mobile 
Nc Adénopathie fixe 


Métastases a distance: 
M Il existe des métastases a distance 


Groupement par stades: 


Stade I. . .. Ti+ Na 

Stade II... . T2+ Na 
T1 + Nb 

Stade ITI. . . /T2 + Nb 
T3 + Na + Nb 
Ti + Ne 
\ 12 + Ne 

Stade IV... .<(T3+Ne 
({ T4 + Na + Nb + Ne 
ou T+M 


On peut définir comme suit les classifications par stades cliniques 
des cancers supraglottiques, de la glotte et infraglottiques : 


Tumeur limitée a la membrane muqueuse (entiére 
mobilité du pharynx, pas de ganglions palpables) 
Tumeur infiltrante mais ne n’étendant pas au dela du 


larynx (mobilité du larynx atteinte ou inexistante) 
(pas de ganglions palpables) 


Tumeur s’étendant au dela du larynx ou bien ganglions 
palpables mais mobiles 
ae ee Atteinte de la peau, ou bien ganglions fixes, ou bien 


existence de métastases a distance. 


Régles générales a observer. — Identiques a celles du cancer du sein 
(voir p. 423). 


Cancer du pharynx. — Le Comité n’est pas encore en mesure de 
présenter les suggestions concernant le cancer du pharynx et désire 
remettre ce sujet a4 plus tard. Il est permis de croire que lorsque l’on 
arrivera A un accord sur les définitions des divers types de cancers 
du pharynx, on pourra utiliser les mémes types de classifications 
par stades que pour le cancer du larynx. 
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E. — RECHERCHE DE L’UNIFORMITE 
DANS LA PRESENTATION DES DOCUMENTS 


En dehors de la classification par stades, il faut des régles uniformes 
pour la présentation des faits. L’uniformité d’application de telles régles 
est de grande importance pour une comparaison exacte des résultats de 
traitement. 

Les régles principales sont les suivantes : 

1° Faire un rapport concernant les malades examinés ayant ou 
non subi un traitement, complet ou incomplet, ayant été examinés 
dés le début ou traités ailleurs. 

2° Types et définitions des catégories se rapportant aux malades 
traités. 

3° Observation de régles concernant le nombre de cas, l’examen 
microscopique et le « follow-up ». 

4° Périodes et méthodes de calcul et présentation des résultats. 

L’adoption de régles uniformes implique un certain nombre de 
problémes scientifiques, statistiques et pratiques plus particuliérement 
en relation avec les statistiques thérapeutiques et requiert une grande 
importance clinique. Les tableaux formulaires utilisés dans le rapport 
annuel sur les résultats des traitements du cancer de l’utérus peuvent 
illustrer ces problémes. (Heyman et Syerdahl : Evaluation of Results 
of Treatment in Cancer of the Uterine Cervix. Acta Obst. et Gyn. 
Scand., 1951, vol. 31, p. 365). 

Il est probable que ces régles varieront fortement avec les diverses 
localisations du cancer. C’est pour cette raison qu’il faut s’occuper 
séparément de chaque localisation. D’autre part, il est souhaitable 
que les régles requises pour une localisation ne soient pas nécessaire- 
ment différentes des régles requises pour une autre localisation. 

Pour toutes les localisations du cancer, les régles doivent étre 
étroitement en relation avec les définitions de la localisation et le 
systéme de classification par stades qui a été approuvé. 


Copenhague, 21 juillet 1953. 


J. Heyman, Président 


Membres présents : P? BERVEN (Suéde) ; P' CLEMMESEN (Danemark) ; Dt DENOIXx 
(France) ; HeyMAN (Suéde) ; Dt HoLttHusen (Allemagne) ; Dt Mopy (Inde) ; 
Dt LEBoRGNE (Uruguay); P* Matsin (Belgique); D' Mc Wutrter (Grande- 
Bretagne) ; Dt Scuinz (Suisse); PENDERGRASS (Etats-Unis) ; PERussIA 
(Italie) ; Dt SELLERS (Canada). 


c 


ao = 


A 
fe 
t 
di 
a 
a 
d 
n 
q 

: 
I 
( 
] 
( 


A propos de la classification des cancers du sein 
PAR 


J.-L. BRENIER 


Depuis 1949, la chirurgie du cancer du sein est en train de se trans- 
former. Il semble bien cette fois, qu’aprés une période, disons de quié- 
tude, un progrés substantiel puisse étre espéré grace aux recherches 
de Handley et Tackray en Angleterre, de Margottini et de Buccalosi 
en Italie, de Wagensteen et d’Adair aux Etats-Unis, de Dahl Iversen 
au Danemark, de Funck Brentano, de Redon et de nous-mémes en 
France. 

Tous ces auteurs, ignorant pour la plupart les travaux les uns des 
autres, ont abouti a des résultats pratiquement semblables, fait qui 
déja mérite d’étre signalé. 

Ces travaux ont prouvé de facon indiscutable que la chaine ganglion- 
naire mammaire interne était envahie beaucoup plus fréquemment 
qu’on ne le croyait et que son exérése était parfaitement réalisable 
chirurgicalement. 

Cette chaine mammaire interne est envahie de 1 fois sur 3 pour les 
cancers des quadrants internes et 1 fois sur 5 pour les cancers externes. 

C’est dire que l’on ne peut plus continuer a la négliger systémati- 
quement comme on I’a fait jusqu’é présent. C’est dire aussi que l’opé- 
ration soi-disant radicale d’Halsted n’est pas radicale du tout et qu’il 
faut lui substituer l’opération que nous avons appelée a double curage, 
axillaire et mammaire interne. 

Cette opération qui rentre dans le cadre de la chirurgie élargie, 
de la chirurgie « plus agressive », selon l’heureuse expression de Wan- 
gensteen, nous est cependant permise grace aux progrés de l’anesthésie- 
réanimation et a l’apparition des antibiotiques. 

Les quelques 300 cas publiés actuellement le prouvent bien puisque au- 
cune mort opératoire n’a été signalée et que le double curage s’avére 
aussi bénin que l’opération classique. 

Ni risque opératoire accru, ni séquelles tardives a redouter, voila 
le point crucial a souligner qui nous incite a persévérer dans cette 
nouvelle voie. 

Pour notre part, nous pratiquons systématiquement le double 
curage depuis déja 2 ans. Nous sommes persuadés, devant le caractére 
parfaitement logique de cette intervention et devant son innocuité, 


BULL, DU CANCER, 1953, T. 40, N° 4. 31 


434 J. L. BRENIER 


que, d’ici peu de temps, elle s’imposera 4 tous les chirurgiens comme 
VYopération de choix. 

Certains auteurs ont préconisé non pas le double, mais le triple curage 
systématique en adjoignant aux évidements axillaires et mammaires 
internes une adénectomie sus-claviculaire. Personnellement, nous consi- 
dérons que le triple curage que nous pratiquons assez souvent, ne doit 
étre réalisé que dans des cas bien précis que nous envisagerons plus 
loin, mais il nous semble actuellement illogique de pratiquer un curage 
sus-claviculaire sur une malade dont les ganglions axillaires et mam- 
maires internes sont indemnes. 


Il nous parait évident que l’ablation de la chaine mammaire, qui 
nous permet son examen histologique, est un fait nouveau dont il va 
falloir tenir compte dans la classification des cancers du sein. Toute 
classification qui n’en tient pas compte 4a notre sens devient caduque. 

Il y aurait du reste beaucoup a dire sur les classifications des différents 
cancers : qu’on le veuille ou non pour leur traitement, le renouveau 
de la chirurgie est incontestable depuis qu’elle peut s’élargir vers les 
aires ganglionnaires lointaines. 

Elle a, de plus, le grand avantage de pouvoir réellement apprécier 
les limites du mal, en tous cas beaucoup mieux que l’examen clinique 
le mieux conduit. 

Que, pour pouvoir comparer leurs résultats, cancérologues chirur- 
gicaux ou radiothérapeutes conservent une classification de base 
uniquement clinique, c’est évidemment indispensable. Mais pour les 
nombreux cancers qui sont soumis maintenant 4a Il’association radio- 
chirurgicale, qu’on nous permette de juxtaposer une autre série de 
classification beaucoup plus exacte, basée sur les résultats histologiques 
fournis par l’acte chirurgical ! 

Et ceci, particuligrement, pour l’envahissement ganglionnaire qui 
représente bien le meilleur test que nous ayons actuellement de l’exten- 
sion cancéreuse. 


Pour le cancer du sein, nous avons donc envisagé une nouvelle 
classification pour remplacer celle de Steinthal, seule 4 peu prés univer- 
sellement admise, mais qui avait déja été améliorée par Teale et 
Dulac au Congrés francais de chirurgie en 1948. 

Il nous a semblé indispensable, pour fixer dés 4 présent la valeur de 
Yenvahissement ganglionnaire mammaire interne, de reprendre son 
étude anatomique afin de pouvoir le comparer aux atteintes des 
ganglions axillaires et sus-claviculaires. 


I 
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Le tableau suivant, reflet schématique de nos études anatomiques, 
montre les voies lymphatiques du sein et les groupes ganglionnaires 
qui peuvent étre envahis. 

Les relais primaires ont été représentés hachurés verticalement. 

Les relais secondaires en pointillé et hachurés horizontalement, ceux 
que nous avons dénommés relais d’alarme, nous verrons pourquoi 
plus loin. 


Fic. 1. — Voies lymphatiques et ganglions du sein. 


La lymphe s’échappe de la mamelle par 3 voies importantes : 
2 axillaires (voie principale et voie accessoire) et 1 mammaire interne. 

Elle peut atteindre ainsi tous les groupes ganglionnaires de Il’ais: elle 
et les ganglions mammaires internes ou parasternaux des 4 premiers 
espaces intercostaux comme I’a encore confirmé récemment Scerensen. 

De 1a elle va gagner le creux sus-claviculaire ot elle peut se déverser 
directement dans le gros confluent veineux jugulo-sous-clavier, ou 
auparavant envahir les ganglions sus-claviculaires, groupe cervical 
transverse, jugulaire interne ou spinal qui sont du reste étroitement 
anastomosés entre eux comme l’a bien montré Rouviére. 

Mais avant d’aboutir au creux sus-claviculaire la lymphe de l’ais- 
selle passe en quasi-totalité dans le groupe ganglionnaire sous-clavi- 
culaire, et la lymphe de l’endothorax dans les ganglions parasternaux 
du 1°™ ou du 2° espace intercostal. 


u> 


436 J.-L. BRENIER 


Ce sont bien 1a des relais d’alarme puisque aucune autre barriére 
ganglionnaire ne les sépare du creux sus-claviculaire et qu’il est done 
impossible, s’ils sont atteints, de préjuger de l'état histologique des 
ganglions sus-claviculaires. 

C’est dire qu’une sanction thérapeutique doit découler de l’atteinte 
des relais d’alarme (atteinte toujours vérifiable par un examen extem- 
porané), sanction qui implique dans ces cas, et dans ces cas seulement, 
un curage prophylactique du creux sus-claviculaire. Il faut donc mettre 
l’accent sur l’importance de ces 2 groupements ganglionnaires sous-cla- 
viculaire et mammaire interne. Ils jouent le réle de relais d’alarme, mais 
aussi ils représentent des relais primaires, c’est-a-dire qu’ils peuvent é¢tre 
directement et donc rapidement envahis par les cellules néoplasiques 
venues du sein cancéreux. 

Leur ressemblance est donc frappante et implique une place équiva- 
lente dans la nouvelle classification. 

Or, Tailhefer a bien montré, pour les ganglions de l’aisselle, que 
l’atteinte des différents groupes n’avait pas la méme valeur : 

Ainsi l’envahissement néoplasique isolé du groupe mammaire externe 
n’est pas trés grave (70 % de survies a 5 ans dans ces cas) et ceci 
s’explique anatomiquement par le fait que ce groupe ganglionnaire 
est un relais primaire pur qui reste séparé du creux sus-claviculaire par 
d’autres barriéres lymphatiques. 

Au contraire l’envahissement des autres groupes, en particulier des 
ganglions sous-claviculaires, est trés grave (28 % de survies a 5 ans): 
l’anatomie nous l’explique encore puisqu’il s’agit 1a d’un relais d’alarme. 

Tailhefer en a justement conclu qu'il fallait scinder le, stade II 
de Steinthal en un stade II faible et un stade II fort. 

Vu lV’équivalence que nous avons soulignée entre groupe sous-clavi- 
culaire et groupe mammaire interne il est donc normal de considérer 
Venvahissement mammaire interne comme aussi grave que celui 
des ganglions sous-claviculaires et il faudra en tenir compte dans la 
nouvelle classification. 

Nous croyons donc en conclusion que cette étude anatomique est 
importante puisque : 

— au point de vue classification, elle nous permet d’identifier la 
valeur de l’atteinte mammaire interne comme équivalente Aa celle 
du groupe sous-claviculaire ; 

— au point de vue thérapeutique, elle nous donne lindication 
de l’adénectomie sus-claviculaire complémentaire, lorsque les relais 
d’alarme sont atteints. 

Dans l’élaboration de notre nouvelle classification nous avons suivi 
quelques idées directrices : 

Dans un but de simplification, nous avons voulu garder la classifi- 
cation en 4 stades de Steinthal qui a été longtemps la seule 4 peu prés 
universellement admise, mais nous avons scindé le stade II en stade 
faible et fort comme trés justement l’avait fait Tailhefer. 
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Comme nous l’avons déja dit, nous avons centré plus notre classifi- 
cation sur l’envahissement histologique des divers groupes ganglion- 
naires que sur les symptémes cliniques. 

Tout chirurgien qui s’attaque a un cancer est hanté par le souci 
de extension qu’il doit donner 4 son exérése. Il nous semble que |’en- 
vahissement des ganglions lymphatiques constitue le guide le plus sar 
dont nous disposions actuellement. 

Aussi de examen méme de ces aires ganglionnaires, nous avons 
tiré une sanction thérapeutique que nous avons introduite dans notre 
classification pour que celle-ci prenne toute sa valeur. 

Sur le tableau de la page précédente sont représentés, a titre 
comparatif, les classifications de Steinthal, de Tailhefer et celle que 
nous proposons. 

Le stade I est le stade préganglionnaire. 

Le stade II, le stade ganglionnaire sous-claviculaire (fort et faible). 

On concoit que lorsque I’état de la chaine mammaire interne restait 
inconnu, on ait pu ranger par erreur dans le stade faible des néoplasmes 
ayant envahi la chaine mammaire interne et qui auraient dd étre 
rangés dans le stade II fort. 

La statistique du II faible en sera maintenant allégée d’autant. 

Le stade III est le stade ganglionnaire sus-claviculaire. 

La aussi on verra un changement, car des cancers jadis étiquetés 
II forts seront finalement des stades III, le curage prophylactique du 
creux sus-claviculaire aprés envahissement des relais d’alarme ayant 
montré des lésions histologiques cancéreuses. 

La classification que je propose est sans doute susceptible d’amélio- 
ration, mais, reposant sur des bases anatomiques et histologiques pré- 
cises, elle peut déja nous rendre de grands services en permettant de 
rectifier certaines erreurs et de réaliser des confrontations plus exactes 
et partant plus fructueuses de nos résultats thérapeutiques. 

Mais ce progrés dans la classification découle essentiellement du 
progrés de l’acte chirurgical et on peut espérer, en toute logique, une 
amélioration réelle dans le traitement des néoplasmes mammaires, 
grace a cette chirurgie élargie et pourtant parfaitement anodine. 


Adéno-épithéliome sudoripare de la peau 
du pli mammaire inférieur 


PAR 


N. PUENTE DUANY 
(Institut du Radium, La Havane) 


L’observation qui est objet de cette communication permet de 
discuter le probléme toujours intéressant et nouveau des épithéliomes 
sudoripares de la peau de la région mammaire et de leurs relations avec 
les cancers de cette glande. 

La glande mammaire est considérée par la plupart des auteurs comme 
une structure de nature sudoripare, qui s’est modifiée et différenciée 
dans le but de réaliser la fonction sécrétrice du lait. On a invoqué des 
arguments d’ordre embryologiques, histologiques et fonctionnels pour 
démontrer la similitude qui existe entre cette derniére et les glandes 
sudoripares apocrines. 

La plupart des glandes mammaires normales, en plus des canaux 
galactophores qui les constituent, possédent des groupes de canalicules, 
revétus de cellules acidophiles que |’on considére de nature sudoripare 
apocrine 4 cause de leur aspect similaire A celui de cette derniére variété 
de glande (aisselle). De telles formations deviennent plus apparentes et 
sont le si¢ge de phénomeénes d’hyperplasie dans certaines mastopathies 
kystiques. Elles se distinguent les unes des autres par les caractéres 
suivants : les canaux mammaires courants sont constitués par 2 rangées 
de cellules cubiques basophiles. Celles de type sudoripare aprocrine 
ont un diamétre plus grand et sont revétues d’une rangée de cellules 
cylindriques de grande taille, souvent plus volumineuses du cété de 
la lumiére, A noyaux arrondis, petits et A protoplasme éosinophile. 
Cet épithélium tend 4a se stratifier et 4 former des projections papillaires 
ou des replis. En dehors de cette couche de cellules de type sécréteur, 
on peut découvrir des éléments myo-épithéliaux qui font défaut dans 
les canaux lactiques. Les conduits, ou acini apocrines, nous font penser 
a des acini sécréteurs mammaires qui auraient conservé la méme 
différenciation que la portion sécrétrice des glandes apocrines axillaires 
ou génitales. 

Il est donc possible que la glande mammaire, dans son processus de 
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différenciation et de maturation, ait conservé des groupes d’acini qui 
n’ont pas suivi les mémes étapes de différenciation que le reste, et dont 
la morphologie et la biologie se sont tournées du cété apocrine et ont 
donné naissance a ces petits groupes d’acini sudoripares qui sont injectés 
entre les ramifications des conduits mammaires lactiques. 

Ces acini apocrines sont connus depuis le siécle dernier et ont été 
étudiés spécialement dans les cas de mastopathies kystiques. 


Fic. 1. — Aspect de la tumeur 2 jours avant l’extirpation chirurgicale. On a soulevé 
le sein gauche pour rendre plus visible le nodule tumoral du pli intermammaire. 


E. Krompercher fut le premier qui pensa qu’a partir de ceux-ci 
pouvaient se dériver des papillomes, des adénomes et des épithéliomes. 
En France, ils furent étudiés par le Pt M. Letulle et par G. Roussy. 
Ce dernier, dans le volume consacré au cancer, dans le nouveau Trailé 
de médecine, a décrit l’épithéliome mammaire de type sudoripare. 

J. Ewing (1928), de ’hépital Memorial des cancers de la ville de 
New York, a étudié un groupe de cas de cancers mammaires qu’il a 
considéré d’origine sudoripare et a essayé d’individualiser cette affection 
du point de vue clinique et anatomique. Postérieurement (1932), 
B. Lee, G. I. Pack et I. Scharnagel révisérent de nouveau le matériel 
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qui servit 4 Ewing pour faire son étude et analysérent d’autres cas 
nouveaux. Dans leur article, ces derniers auteurs font une révision 
consciencieuse du sujet, en prenant pour base 81 cas de cancers mam- 
maires de ce type. Aussi bien J. Ewing que Lee, Pack et Scharnagel 
affirment avoir trouvé 25 p. 100 de cancers de différenciation sudoripare 
du total d’épithéliomes examinés a l’hépital Memorial. Postérieurement 
(1950), le Dt F. Steward, disciple de J. Ewing, dans son article sur les 
tumeurs des seins qu’il écrivit pour I’ Institut de Pathologie de l’Armée 
américaine, décrit le cancer des glandes sudoripares des seins et 
affirme que ce type représente seulement 1 p. 100 de tous les cancers 


Fic. 2. — Aspect macroscopique de la tumeur aprés son extirpation. On a pratiqué 
une coupe de celle-ci, perpendiculaire a la surface de la peau. 1) Masse tumorale 
infiltrante d’aspect homogéne, qui envahit la graisse sous-cutanée. 2) Peau. 
3) Graisse sous-cutanée. 


épithéliaux desdites glandes. L’auteur cité affirme que ceux-ci dérivent 
des glandes apocrines de cette région. E. Steward, comme les auteurs 
que nous avons cités avant lui, décrit les caractéristiques histolo- 
giques qui permettent l’identification de cette variété de tumeurs. 
Selon lui, on doit distinguer la variété qui nait des acini apocrines 
annexes aux canalicules mammaires de ceux qui se développent a 
partir des glandes sudoripares de la peau de la région mammaire. 
Les cancers de type sudoripare apocrine sont formés par des conduits 
ou acini, généralement d’un plus grand diamétre que les lactiques, 
revétus d’une ou plus souvent de plusieurs couches de cellules de grande 
taille, A noyaux petits, arrondis et A protoplasme finement granuleux 
et éosinophile. Quelques-uns de ces conduits, parfois, montrent des 
projections papillaires et parfois sont traversés ou bouchés par des 
cordons ou des groupes de cellules néoplasiques. Les cellules en question 
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forment également des cordons ou des flots irréguliers ou arrondis de 
taille différente. Maintenant nous présenterons un résumé de Vhistoire 
clinique et de l’évolution de notre malade. 


OBSERVATION. — T. A. R. (N° 34259), Agée de 58 ans, de race blanche, maitresse 
d’école, provenant de la province de Matanzas, s’inscrivit dans notre Institut le 
20 avril 1953 avec le diagnostic d’épithéliome du sein. 


Fic. 3. — Coupe de la tumeur et de la peau voisine. On observe 2 conduits sudo- 
ripares excréteurs qui se continuent avec l’épiderme. Au-dessous, il existe de 
nombreux conduits sectionnés transversalement et obliquement a leur direction 
(hyperplasie canaliculaire). 


Antécédents héréditaires : sans importance. 

Antécédents personnels : elle a toujours été en bonne santé, 4 part plusieurs 
crises de colite dont elle a souffert durant ces derniéres années. 

Maladie actuelle : un mois avant la visite 4 l’Institut, elle a découvert accidentel- 
Jement, a l’extrémité interne du pli mammaire gauche, prés de la ligne médiane, 
un nodule dur et mobile, environ de la grosseur d’un pois chiche. Quelques jours 
aprés, celui-ci commenca a augmenter de grosseur et finalement s’ulcéra. 


Examen physique. — Elle fut observée par nous le 20 avril et nous trouvames 
une masse tumorale, d’une grosseur environ d’un ceuf de poule, dont le centre était 
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ulcéré et adhérait intimement a la peau. Cette lésion occupait l’extrémité la plus 
interne du pli mammaire gauche. La tumeur formait un relief sur la peau qui était 
rougeatre et il y avait a cété 2 petits nodules de la grosseur d’une lentille, d’aspect 
métastasique. La tumeur vers la profondeur était adhérente au périoste du sternum 
et des cétes. Le reste de la mamelle, du méme cété, était mou et se laissait déprimer. 
Il n’y avait pas d’adénopathies dans les régions axillaires et supra-claviculaires. 
La mamelle du cété droit n’offrait rien de particulier. 

21 avril 1953 : on fit une biopsie et l’on diagnostiqua un épithéliome sudoripare 
(prép. 11 260). 


Fic. 4. — Un autre aspect de la tumeur ot l’on observe des cordons plus gros 
que ceux de la figure 3, les uns sont solides et les autres glandulaires ont une 
lumiére. Ces derniers apparaissent sectionnés dans des plans différents. Quelques- 
uns dentre eux partent directement de l’épiderme. 


25 avril 1953 : on réalisa une résection ample de la tumeur (D* Rafaél Canizares 
Verson) que l’on trouva s’adhérant intimement au plan ostéomusculaire du gril 
costal gauche et du sternum. 

20 juin 1953 : la région qui-fut occupée par la tumeur, montrait un aspect et une 
consistance normaux. La malade quitte le Service, on lui conseille de le visiter 
périodiquement. 


Aspect macroscopique. — La masse tumorale extirpée, recouverte de peau, était 
de consistance dure, son plus grand diamétre était de 7 centimétres, sa largeur de 
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3,5 cm et sa profondeur de 4 centimétres, Elle était entourée d’une grande quantité 
de graisse sous-cutanée. Sur un point de la surface cutanée, la tumeur formait une 
masse nodulaire élevée, ulcérée et saignante, de la grosseur environ d’une noisette, 
On pratique une coupe perpendiculaire 4 la peau, pour étudier les caractéres inté- 
rieurs de la tumeur. La surface de section de celle-ci forme une masse homogéne, 
qui s’étend réguli¢rement depuis l’épiderme jusqu’a l’os, remplacant la graisse 
sous-cutanée dans toute son extension. Le tissu tumoral a une consistance dure, 
élastique et présente une couleur blanche grisdtre. Sur la peau voisine, il existe 


Fic. 5. — Aspect microscopique, 4 un plus fort grossissement, de quelques-uns 
des conduits sudoripares carcinomateux qui possédent une cavité centrale. 
Vers le haut, on observe un fragment d’épiderme. 


2 petits nodules, en forme de papules, de la grosseur d’une lentille, qui ont l’aspect 
de foyers métastasiques. 


Aspect microscopique. — Dans une des coupes que nous avons réalisées, perpendi- 
culairement a la surface de la peau, s’observaient, partant de la partie profonde de 
Vépiderme, plusieurs conduits sudoripares qui s’étendaient plus ou moins profon- 
dément dans le derme. 

Autour et au-dessous de ces derniers, on observait une grande quantité de conduits 
excréteurs coupés obliquement et transversalement et séparés les uns des autres par 
un stroma riche en tissu conjonctif. Ces conduits étaient revétus d’une double 
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rangée de cellules, identiques aux normales, mais leur grand nombre, leur épaisseur 
et les caractéres des cellules qui les formaient montraient une hyperplasie des mémes. 
Plus profondément,et dans d’autres endroits de la préparation, les conduits” se 
font plus nombreux, leur diamétre est plus grand, leurs parois se stratifient et leur 
centre montre une cavité de grandeur variable. Les noyaux de ces cellules sont 
plus grands, arrondis ou de forme ovale, d’aspect vésiculeux et leur protoplasme 
est acidophile. 


Fic. 6. — Un autre aspect des conduits excréteurs carcinomateux 
pourvus ou non de lumiére et entourés d’un stroma conjonctif lache. 


A d’autres endroits, les colonies tumorales forment des cordons fins ou gros et 
des masses arrondies ou irréguliéres constituées par des cellules qui ont les mémes 
caractéres que nous avons décrits auparavant. Le stroma qui les sépare apparait 
en différents endroits infiltré de mucus. Parmi quelques-uns des groupes des cellules 
antérieurement décrites, on observe des amas d’éléments allongés, avec des noyaux 
en forme de baton et de protoplasme éosinophile, que l’on pourrait prendre pour des 
éléments myoépithéliaux hyperplasiques. Il existe une partie de la préparation, 
constituée principalement par du tissu fibreux, qui est parcourue par de fins cordons 
et des conduits tumoraux. L’aspect de cette zone est identique a celui des squirrhes 
de la mamelle. Quelques colonies tumorales étaient libres 4 l’intérieur des conduits 
et des espaces lymphatiques. 
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CONSIDERATIONS 


L’étude de cette observation offre de nombreux détails pleins d’inté- 
rét et dignes de commentaires. En premier lieu, la localisation de la 
tumeur nous frappa l’attention, étant située a un endroit si éloigné 


Fic. 7. — Coupe histologique de la partie profonde de la tumeur, oi l’on observe 
la présence de gros cordons irréguliers et solides. Le stroma, peu abondant, est 
formé par un tissu conjonctif lache. 


de la portion glandulaire du sein. Au début, nous avons pensé 4 la possi- 
hilité d’un épithéliome mammaire. I] y avait aussi la rapidité de la 
croissance de la tumeur, car l’évolution fut d’environ 3 A 4 semaines, 
fait démonstratif d’un indice de malignité élevé. 

La malade nous raconta que le nodule initial formait corps avec 
l’épiderme, indiquant ainsi la localisation superficielle de la tumeur a 
son origine. Ceci nous explique pourquoi elle formait corps avec cette 
membrane, l’envahissant et l’ulcérant si précocément. Le caractére 


~ 
~ 
? 
> 
SS 


ADENO-EPITHELIOME SUDORIPARE DU PLI MAMMAIRE 447 


infiltrant et sa propagation en profondeur est un autre aspect qu’il 
fut facile de vérifier, elle s’adhérait en effet au périoste du sternum et 
des cétes. 

L’étude histologique nous a permis également d’arriver 4 des conclu- 
sions intéressantes. Les coupes de la tumeur, perpendiculaire 4 la peau, 
permettent de confirmer dans certaines régions (sous-épidermiques), 
une hyperplasie marquée des conduits excréteurs sudoripares, dans 
leur trajet vers l’épiderme. On pouvait suivre quelques-uns de ces 
derniers jusqu’a cette membrane. Cette trouvaille nous a fait penser 
logiquement que la tumeur a pris naissance aux dépens des mémes. 

A mesure que nous nous étendons en profondeur, les conduits d’aspect 
hyperplasique deviennent néoplasiques, ils se font plus volumineux, 
leur lumiére est plus grande et ils sont constitués par des cellules 
acidophiles aux noyaux arrondis et vésiculeux. Dans d’autres zones 
plus éloignées, la physionomie de la tumeur change totalement, 
adoptant la forme de cordons ou d’ilots solides, formés par des cellules 
du méme type, séparés par un stroma fibreux peu abondant. Dans cette 
zone on observe de nombreuses colonies tumorales dans l’intérieur des 
espaces lymphatiques. Il y a des endroits ot la tumeur nous montre 
le méme aspect que les squirrhes du sein. 

Les données histologiques que nous avons mentionnées auparavant 
démontrent premiérement que la tumeur en question nait des conduits 
excréteurs des glandes sudoripares annexes de la peau (apocrines). 
A cause de la grandeur des conduits, nous pouvons assurer que celles-ci 
sont de type apocrine. 

Deuxiémement, l'étude de la lésion, depuis |’épiderme jusqu’en 
profondeur permet d’observer les différents changements expérimentés 
par les conduits sudoripares depuis leur phase hyperplasique sous- 
épidermique jusqu’a la formation de tubes néoplasiques premiérement, 
et de cordons solides ensuite. 

Ce dernier aspect ne se différencie en rien des épithéliomes mammaires 
canaliculaires. De tels faits démontrent combien il est difficile de pou- 
voir différencier un épithéliome sudoripare né de la peau, qui couvre le 
sein ou la région mammaire, de celui qui dérive des canaux galactophores 
de cette glande ; surtout si le premier nait A des endroits éloignés de 
l’épiderme. Les données que nous finissons d’énoncer sont des argu- 
ments de polds, en faveur de l’étroite parenté qui existe entre les 
glandes mammaires et les glandes sudoripares annexes de ]’épiderme. 
Cela explique pourquoi les cancers qui dérivent d’elles se ressemblent 
tellement. Une telle similitude rend souvent impossible leur diffé- 
renciation. - 

Nous croyons que les cancers mammaires de structures ou d’images 
pareilles a celles que nous rencontrons dans les glandes sudoripares 
cutanées se doivent A des phénoménes de différenciation des conduits 
mammaires (de la méme famille), ow il existe presque constamment des 
acini de nature apocrine, a ]’état normal. 
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Pour qu’un cancer mammaire adopte l’apparence apocrine, il n’est 
pas nécessaire qu’il prenne origine de ses acini sudoripares, puisqu’il 
peut, en naissant des canaux galactophores, prendre cet aspect si 
ses cellules montrent une tendance a une telle différenciation. 


R&suME 


L’analyse du cas qui est le motif de ce travail nous permet d’arriver 
aux conclusions suivantes : 

1° L’existence de 2 variétés d’épithéliomes de type sudoripare : 
ceux qui naissent des glandes annexes de la peau qui couvre la mamelle 
ou la région mammaire et ceux qui s’originent directement des canali- 
cules des glandes mammaires. Dans ce dernier cas, ils peuvent le faire a 
partir des acini acidophiles apocrines ou des acini sécréteurs de lait; 
dans ce dernier cas, il est nécessaire que les cellules souffrent la diffé- 
renciation apocrine. 

2° Ici, comme dans d’autres régions, les épithéliomes des glandes 
sudoripares cutanées, de préférence, naissent des conduits excréteurs. 
Cela explique pourquoi leur siége est superficiel et leur adhérence 
précoce 4 l’épiderme. Ils ont une prédilection pour les aisselles, les 
prolongements axillaires des seins, les bords et les plis sous-mammaires. 

Ceux qui naissent de la glande mammaire proprement dite semblent 
avoir la méme localisation que le reste des cancers qui surgissent de 
celle-la. 

3° L’étude histologique de notre cas, nous a permis d’observer une 
hyperplasie marquée des canalicules excréteurs sudoripares, sous 
l’épiderme, et un plus profondément les signes de dégénération maligne 
de ceux-ci, conservant encore leur lumiére et d’autres détails qui 
permettent leur identification. Plus profondément, et dans d’autres 
parties de la tumeur, les mémes conduits se transforment en cordons 
ou en ilots solides comme les cancers habituels des seins. Cependant, 
malgré les altérations de leur forme, les cellules conservaient la méme 
coloration éosinophile de leur protoplasme. 

4° Un autre détail intéressant de la tumeur que nous étudions, fut sa 
croissance rapide. En jugeant les détails fournis par la malade nous 
voyons que la tumeur se développa en 4 semaines environ. 

L’examen histologique montra la présence de multiples colonies 
cancéreuses dans |’intérieur des vaisseaux et des espaces lymphatiques. 
En plus, il existait 2 nodules métastasiques cutanés. Malgré ces indices 
de propagation locale, il n’existait pas encore des signes d’invasion 
des ganglions axillaires, supra-claviculaires ou d’autres organes. 

5° Aprés l’extirpation chirurgicale (2 mois), la région opératoire 
présentait un aspect normal. 
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Cancer de la langue des stades I et II 
traités par curiepuncture 
et évidement ganglionnaire 


Simone LABORDE et A. QUEGUINER 


Le cancer de la langue représente, on le sait, une tumeur extrémement 
grave, sans qu’il soit toujours pessible de discriminer les causes qui 
influencent cette malignité. La rapidité avec laquelle les cellules 
malignes essaiment dans les ganglions en est une, et qui diminue 
d’autant les chances de guérison. Or, le nombre des malades qui vien- 
nent consulter pour des lésions encore peu étendues est minime, et 
ce chiffre restreint accroit la difficulté d’établir un pronostic. 


Nous avons voulu limiter cette étude aux cancers de la langue situés 
en avant du V lingual et appartenant aux stades Tet II,c’est-a-dire ne 
dépassant pas 2 centimétres de diamétre pour le stade I et 4 centi- 
métres pour le stade II. Classiquement, ce sont les cas les meilleurs. 
Nous avons ainsi essayé de constituer un groupement a peu prés 
homogéne bien qu’un peu artificiel, précisément dans le but de 
rechercher les causes capables d’influencer l’évolution des cancers 
qui se présentent sous des apparences cliniques analogues et qui, 
d’autre part, sont traités dans les mémes conditions. 

Cette révision comprena la période qui s’étend des années 1935 a 
1946 incluse. Au dela, le nombre des malades perdus de vue rend diffi- 
cile la recherche de renseignements valables. 

Sur 137 observations de cancer de la partie mobile de la langue 
traités a l'Institut G.-Roussy, pendant cette période, 53 observations 
ont pu ainsi étre retenues, se répartissant de la maniére suivante : 
24 pour le stade I et 29 pour le stade II. 

Les observations qui concernent les malades atteints de cancers 
trés étendus avec adénopathies plus ou moins volumineuses ont 
été éliminées. Elles nous permettent cependant de vérifier des chiffres 
qui illustrent l’affirmation d’un dépistage trop tardif. En effet, 17 p. 100 
seulement de l’ensemble des cancers de la langue qui se présentent 
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a l'Institut G.-Roussy, ont été examinés au stade I et 21 p. 100 au 
stade II, ce qui représente un total de 38 p. 100 pour les 2 stades 
réunis. Ceci démontre une fois de plus combien I’éducation du public 
est encore insuffisante. I] faut, il est vrai, mettre en relief la période 
défavorable qui s’est étendue entre 1939 et 1945 avec les difficult és de 
déplacements inhérentes a cette époque. Il n’en reste pas moins que 
les 2/3 des malades venant consulter, présentent des cancers ayant 
déja dépassé considérablement les stades de début. 

Notre étude porte donc sur 53 malades. Deux ont été perdus de vue 
apres 3 années. I] reste ainsi 51 cas valables seulement : 22 du stade I, 
29 du stade II sur lesquels 20 demeurent guéris aprés 5 ans, ce qui 
représente une proportion de 39,2 p. 100 de guérisons, analogue a 
celle que l’on retrouve dans la plupart des statistiques. 

Bien qu’il ne s’agisse 14 que de petits nombres pour lesquels le pour- 
centage établi demeure sans valeur absolue, on peut admettre que 
les mémes facteurs influencent la gravité de ces tumeurs dans toutes 
les statistiques. A quoi peut-on rattacher ces facteurs ? Est-il possible 
de les déterminer ? C’est ce que nous nous sommes efforcés de rechercher 
en étudiant la valeur de l’Age, de la durée de l’évolution, du sexe, de 
la localisation et de la formule histologique. D’autres influences telles 
que le tabac, une leucoplasie ou une syphilis antérieures, ont aussi 
été rapidement envisagés. 

Age. — Pour l’ensemble de nos observations, l’Age n’a pas paru 
avoir une influence manifeste. 


TABLEAU I. — Survies suivant l’dge 


SURVIES 
DE 5 ANS 
ET PLUS 


DECADE 
M 


o 


L’Age moyen des cas de survie est ainsi de 56,1 ans et celui des décés 
de 56,2 ans. Ainsi, pour le cancer de la langue comme pour d’autres 
tumeurs malignes il apparait que, contrairement a l’ancienne concep- 
tion, l’Age ne joue pas un réle primordial sur le facteur de malignit é 
et, partant, sur les possibilités de guérison. 


Sexe. — Nos chiffres confirment la plus grande fréquence du cancer 
de la langue dans le sexe masculin. 
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Mais, alors que certains auteurs, comme Berven, considérent que 
le cancer de la langue est plus grave chez l’homme, nous avions eu une 
impression contraire. La comparaison des chiffres est difficile, préci- 
sément en raison du petit nombre de tumeurs de la Jangue chez les 
femmes ; il semble cependant que notre impression premiére était 
fausse, ainsi qu’il ressort du tableau suivant : 


TABLEAU IT. — Survies suivant le sexe 


NOMBRE 


VIVANTS 
APRES 
de morts | % ANS 


de malades 


Les statistiques de Donance, MacShane, Shonbauer indiquent une 
proportion féminine de 4 4 6 p. 100 pour le cancer de la langue considéré 
a tous les stades, celles de Anger, Barker, Stutzer, Kuttner, Broders 
de 16 4 20 p. 100. Ce dernier pourcentage de cas féminins détectés 
aux stades I et II parait donc relativement élevé. Toutefois, rien ne 


permet d’affirmer la plus grande gravité du cancer de la langue chez 
la femme. 


Durée d’évolution. — Celle-ci est extrémement difficile 4 préciser, 
les malades plus ou moins négligents ne tenant pas compte des symp- 
t6mes mineurs qui peuvent annoncer le début de la maladie. 

Cependant, il n’est pas douteux que certaines lésions restent parfois 
des mois sans évoluer. Une ulcération minime et non douloureuse 
peut ainsi persister longtemps avant de s’étendre. Une géne accrue 
améne alors le malade 4 consulter, ou bien la lésion restée longtemps 
sans changement apparent s’étend brusquement et prend en quelques 
semaines des proportions importantes, causant alors une inquiétude 
qui conduit le malade 4 demander un avis. Ces constatations témoi- 
gnent une fois de plus que l’évolution des cancers ne progresse pas 
toujours d’une maniére continue mais peut présenter des épisodes 
aigus ou subaigus. Ces évolutions rapides sont d’ailleurs bien connues 
aujourd’hui des cancérologues, en ce qui concerne toutes ou presque 
toutes les localisations néoplasiques. 

Autant que faire se peut, nous avons cependant essayé de préciser 
Vintervalle écoulé entre la premiére constatation par le malade et la 
premiére consultation. Cet intervalle s’est montré impossible 4 apprécier 


pour les raisons que nous venons d’indiquer et nous ne saurions le 
chiffrer. 
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Situation de la tumeur. — Cette révision, nous l’avons précisé, tient 
compte uniquement des lésions situées en avant du V lingual, mais 
au niveau de la portion antérieure de la langue, on peut distinguer 
plusieurs région ot les degrés de malignité semblent fort dlfférents. 
Les chiffres du tableau suivant ne permettent cependant pas des 
conclusions formelles. Il faudrait pour cela établir des comparaisons 
sur des séries bien plus importantes. 


Survies suivant les régions 


SURVIES 
APRES 5 ANS 


NoMBRE 


Cancers marginaux. ....... 36 13 

(dont I au stade 1) 

1 


Cancers de la pointe. ...... 3 
Cancers infralinguaux. ..... . 9 


(au stade I) 
3 


(au stade 1) 


19 


Les cancers infralinguaux nous semblent toujours graves en raison 
de leur trés fréquente propagation au plancher buccal. Ce dernier cancer 
présentant, on le sait, de grandes difficultés de traitement et peu d’ap- 
titude a la guérison. 


Formule histologique. — La plupart des cancers de la langue appar- 
tiennent au type spinocellulaire A évolution épidermoide plus ou 
moins accusée. Et c’est ce que nous avons constaté, aprés bien d’autres 
auteurs : 46 sur 49 sont des spinocellulaires, 2 répondent 4 des types 
intermédiaires et un seul au type basocellulaire. 

L’évolution du nombre des mitoses, l’appréciation de la stroma- 
réaction, la présence de globes cornés en plus ou moins grand nombre 
ne nous ont fourni aucun renseignement valable quant a la malignité 
présumée de la tumeur. Il est vrai que la présence de variations histo- 
logiques importantes selon le point ot a été prélevée la biopsie rend 
extrémement difficile l’interprétation de la gravité, relative au type 
histologique. 


Leucoplasie. —- La conception des états précancéreux faisant jouer 
4 la leucoplasie un réle trés important dans le déterminisme du cancer 
de la langue est actuellement controversée. S’il est vrai que 1’épithé- 
lioma lingual nait souvent sur uné muqueuse d’apparence saine il 
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n’en est pas moins exact qu’il se développe souvent aussi sur une plaque 
de leucoplasie qui a pris peu a peu une forme verruqueuse et végétante, 
Nous avons ainsi trouvé 11 cas de leucoplasies signalées dans nos 
observations. Sept d’entre elles ont précédé le cancer de malades 
dailleurs guéris, 3 existaient chez des syphilitiques avérés. (D’aprés 
Trelat et Le Dentu ]’épithélioma sur leucoplasie serait de meilleur 
pronostic, mais nous n’avons pu vérifier ce fait.) 


Syphilis. — Les réactions sérologiques n’ont pas été systématique- 
ment effectuées chez tous les malades, mais seulement dans les cas ou 
l’interrogatoire laissait un doute, c’est-d-dire 20 fois. Elles se révélérent 
positives 7 fois. Ce faible nombre ne permet donc aucune conclusion 
nouvelle quant 4 l’influence de la syphilis sur l’apparition du cancer 
de la langue. Toutefois, les recherches sérologiques poursuivies depuis 
quelques années d’une maniére beaucoup plus syst ématique, 41’ Institut 
G.-Roussy, n’ont pas permis de croire non plus a cette étiologie. C’était 
1a l’opinion de G. Roussy et Bertillon qui, 4 la suite d’une enquéte sur 
Vinfluence de la syphilis dans l’apparition des cancers de la cavité 
buccale avaient aussi conclu que les cancers de la langue ne sont pas 
plus fréquents chez les sujets syphilitiques que chez les autres. 


Traumatismes. — Par contre, l’importance des irritations dentaires 
ou des traumatismes par appareil de prothése semble devoir étre 
retenue. 

Delarue, Wickham et Housset ont insisté sur la valeur de ces petits 
traumatismes capables de créer de véritables lésions précancéreuses. 
Par ailleurs, on sait combien les erreurs de diagnostic sont fréquentes 
entre l’ulcération dentaire et l’épithélioma 4 son début. 

La plupart des malades qui se présentent 4 nos consultations ont des 
dentures défectueuses et il est difficile de dire quel réle elles peuvent 
jouer sur l’apparition du cancer de la langue. C’est cependant 12 fois 
que nous avons retrouvé l’influence manifeste d’un traumatisme 
dentaire. 


Adénopathies. —- Il nous semble inutile d’insister sur la fréquence et 
la précocité des adénopathies dans le cancer lingual. Et il n’est pas 
surprenant que nous ayions constaté la présence d’adénopathies chez 
un nombre important de nos malades. Mais, surtout au stade I, celles-ci 
sont souvent simplement inflammatoires. C’est ainsi que le résultat du 
curage n’a été qu’une seule fois positif pour 10 cas du stade I. 

Au stade II, il n’en est pas de méme, l’évolution cancéreuse ayant 
souvent dépassé les 3 mois que Ménégaux considére comme étant 
le délai d’installation des métastases ganglionnaires les plus précoces. 
A ce stade, les ganglions présentaient des métastases néoplasiques 
dans 10 cas sur 21. 

Notons aussi que si certaines adénopathies se révélérent uniquement 
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inflammatoires, l’examen histologique permit aussi de reconnaitre 
existence de ganglions cancéreux non décelables cliniquement. C’est 
ce que montre le tableau suivant : 


CURAGE CURAGE 
positir | STAPE IL | 


I 


Avec adénopathie ‘ 10 
Sans adénopathie ¢ 4 


Lorsque l’examen des ganglions a révélé la présence d’un envahis- 
sement néoplasique, le pronostic devient trés mauvais car, malgré 
le curage et les traitements complémentaires de rcentgenthérapie ou 
de télécuriethérapie, la mort survient dans un délai moyen de 2 ans, 
C’est donc 1a le facteur le plus important de gravité, bien plus important 
que la localisation ou la dimension de la tumeur. Le tableau suivant le 
démontre : 


GANGLIONS 
NOMBRE NEOPLA- 
SIQUES 


Le curage n’a pas été effectué pour 2 malades sans que la raison 
en ait été mentionnée dans l’observation, ces 2 malades sont actuelle- 
ment en vie. 


Traitement. —- Tous les malades dont il s’agit ici ont été traités 
localement par curiepuncture. Celle-ci a comporté, en moyenne, l’emploi 
de 2 4 4 aiguilles contenant 2 milligrammes de radium élément (filtra- 
tion 0,5 mm Pt) pour les cancers du stade I et, de 5 & 8 aiguilles de 
méme teneur pour les cancers du stade IT. 

Ces curiepunctures ont été effectuées le p!us souvent sans appareils 
de protection du maxillaire. Ceux-ci n’ont été utilisés que 3 fois. Cepen- 
dant, un seul cas d’ostéoradionécrose du maxillaire inférieur a été 
constaté chez un malade porteur d’un cancer marginal du stade IT. 

Le curage ganglionnaire cervical est le deuxi¢me temps habituel 
du traitement du cancer lingual par la curiepuncture. Il a un but 
tant curatif que prophylactique. Il renseigne aussi, bien que d’une 
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fagon non absolue, sur la présence des métastases ganglionnaires, 
Toutefois le curage n’empéche pas toujours l’apparition ou 1’évolution 
ultérieure d’une métastase ganglionnaire. 

Lorsque le curage se révéle positif la radiothérapie postopératoire 
est généralement utilisée, la télécuriethérapie a été également employée 
dans quelques cas. En voici les résultats : 


DELAI DE 
TRAITEMENT NoMBRE D&cks SURVIE 


Il faut donc en conclure que méme dans les cas de curage enlevant 
apparemment tous les ganglions lymphatiques, des cellules cancéreuses 
peuvent demeurer dans les lymphatiques afférents et ne sont pas 
détruites par les rayons X. 


Récidive. — La lecture de nos observations semble montrer, 4 notre 
surprise d’ailleurs, que la récidive s’est produite plus fréquemment 
localement que dans les aires ganglionnaires. Toutefois, les renseigne- 
ments précis sur l’évolution du cancer manquent souvent, soit que le 
malade ne réponde pas aux convocations et ne revienne plus consulter, 
soit que son décés, survenu hors de l’hépital, ne soit accompagné d’au- 
cune précision. Nous avons relevé : 

— 19 récidives locales du méme cété que la lésion traitée ; 

— 1 récidive du cété opposé ; 
3 récidives locales associées 4 une récidive ganglionnaire ; 
— 7 récidives ganglionnaires. 

Leur évolution a été celle-ci : stade I : 6 récidives locales : 3 décés ; 
0 récidive ganglionnaire. 

Stade II : 14 récidives locales : 10 décés ; 7 récidives ganglionnaires : 
7 décés. 

Le traitement de 11 de ces récidives s’est é abli de la facon suivante : 


1° Récidives locales: 


Traitement Cas Guérisons 

Télécuriethérapie. 2 1 depuis 10 ans 
Ra + Télécuriethé- 

Ra + Electrocoagu- 

Ra_+ Rayons X + 

Electrocoagulation . 1 1 depuis 6 ans 


10 9 2 ans 
Télécuriethérapie . . . 5 5 2 ans 
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2° Récidives ganglionnaires : 
Rayons X 
Récidives locales et ganglionnaires: 
Ra + Rayons X . . 1 0 
Si les malades atteints de récidives ganglionnaires ne paraissent 
pas pouvoir guérir malgré de nouvelles irradiations il n’en est pastou- 
jours de méme lorsque la reprise est purement locale. Nous en avons 
plusieurs exemples qui démontrent qu’il ne faut pas abandonner le 
malade, méme lorsque la récidive paraft importante. 
Les 2 observations suivantes nous paraissent instructives de ce point 
de vue : 
OBSERVATION. —- Homme de 49 ans apparemment atteint depuis 6 mois (stade I), 
traité par curiepuncture avec curage négatif. Il a présenté aprés 2 ans une récidive 


locale traitée successivement par curiepuncture, rayons X et électrocoagulation. 
Guérison depuis 6 ans. 


OBSERVATION. —- Homme de 34 ans, stade II, curage négatif, récidive locale 
(aprés 2 ans) traitée par curiepuncture. Guérison apparente pendant 10 ans puis 
nouvelle et récente récidive. 


Métastases a distance. — Celles-ci paraissent assez rares. Nous 
n’avons rencontré qu’une métastase hépatique survenue au bout de 
2 ans chez un malade atteint d’un cancer au stade II et pour lequel le 
curage avait montré l’absence de métastases ganglionnaires. 

Nous avons noté également un cas de pleurésie métastasique aprés 
1 an chez un malade atteint d’un cancer au stade II, pour lequel le 


curage é' ait positif, et un cas d’épithélioma de l’cesophage aprés 3 ans. 
Dans ce dernier cas, il est vraisemblable qu’il s’agissait non pas d’une 
métas' ase mais d’un cancer par greffe de cellules néoplasiques dégluties 
et fixées au niveau de la muqueuse cesophagienne. 


En résumé: sur 51 cas de cancer lingual du stade I et du stade II 
trai és par curiepuncture et dont nous avons étudié les observations, 
nous avons constaté 20 survies de plus de 5 ans soit 39,2 p. 100, si 
tant est qu’on puisse évaluer un pourcentage sur un si faible nombre. 

Parmi les curages négatifs suivis de décés, la moyenne de la survie 
a été de 4 ans. 

La moyenne de la survie a été de 2 ans seulement quand il existait 
une mé'astase ganglionnaire et ceci malgré le curage chirurgical. 

Cette étude de 53 observations de cancers de la langue des stades I 
et II confirme donc la plupart des notions classiquement admises. 

Le taux des guérisons, analogue A celui que trouve dans la plupart 
des sta'istiques, semble démontrer que la thérapeutique usuelle : 
curiepuncture et curage ganglionnaire, n’est pas efficiente pour cer- 
tains carcers qui présentent des facteurs de malignité que ]’on ne sait 
pas me tre en évidence. 

(Travail de I’ Institut G.-Roussy, 
Directeur: R. HUuGuUENIN.) 
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Traumatisme du sein, 
ombilication du mamelon, cancer 


PAR 


Cc. M. GROS, F. FROEHLICH et R. SIGRIST 
(Strasbourg) 


Malade de 57 ans qui a eu en 1949 un traumatisme violent mais trés localisé du 
sein droit : contusion par un support métallique de sac tyrolien. Importantes 
douleurs rétromamelonnaires et dés le lendemain apparition d’une rétraction du 
mamelon qui était normal auparavant. Elle consulte l’un d’entre nous une semaine 
aprés l’accident. Celui-ci constate une rétraction du mamelon, un discret empate- 
ment péri-aréolaire, ainsi que l’absence de toute tumeur cliniquement décelable ; 
pas de ganglion axillaire, ni sus-claviculaire. 


Fic. 1. — 1 : mamelon rétracté ; 2 : opacité stellaire. 


Cet état stationnaire dure 3 aus selon le chirurgien qui garde la malade sous 
surveillance, 

En automne 1952 nouvelle contusion du sein droit, suivie d’un hématome rétro- 
mamelonnaire avec un léger suintement : compresses humides et résorbtion de 
l’hématome en une quinzaine de jours. 

A la suite d’une nouvelle consultation en mai 1953, elle nous est adressée pour 
radiographie. 

Rétraction du mamelon isolée sans signe d’infiltration cutanée, la glande mam- 
maire n’est pas déformée. 

Le mamelon, quoique fixé, est élastique; il ne se déplisse pas, il a conservé une 
forme et une consistance normales. La glande mammaire est consistante, mais il 
n’y a pas de masse tumorale palpable, elle parait granuleuse. 

Transillumination. — Transparence normale, plut6t accentuée, de la glande 
mammaire : sans ombre particuliére a droite. 
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Radiographie. — Dans la région rétromamelonnaire moyenne se projette une opa- 
cité de 1 centimétre de diamétre, floue, non’ homogéne, plus intense, avec d’innom- 
brables spicules radiantes, trés finement réticulées. L’ensemble de la trame glan- 
dulaire est rétracté sur ce noyau squirrheux. Image de squirrhe mammaire. 

A la suite de ce diagnostic la mammectomie simple est pratiquée le 6 juin 1953. 

Radiographie de la piéce opératoire. — Noyau tumoral central avec infiltrations 
radiaires du résidu glandulaire. 

Examen histologique. — Epithélioma glandulaire généralement atypique, parvial- 
véolaire, de taille relativement petite, développé dans un foyer de sclérose mammaire 
(P' Fruhling). 


Cette observation nous a paru intéressante puisque pour 3 lésions 
du sein qui se sont succédées: trauma, rétraction du mamelon et épithé- 
lioma, l’examen clinique est resté stationnaire pendant 4 ans et la 
radiographie seule a permis le diagnostic de cancer. 


Aspect radiologique des tumeurs phyllodes 


(3 observations) 


C. M. GROS, Y. LE GAL et M™e S. BURG 
(Strasbourg) 


Tumeurs rares, tumeurs aux 27 noms, les tumeurs phyllodes sus- 
citent toujours la curiosité ; l’ceil y découvre des limites nettes entou- 
rant un aspect de feuilles, tandis que le microscope trouve A la fois 
des régions fibro-adénomateuses franches cotoyant des tourbillons 
sarcomatoides ; leur évolution lente mais souvent avancée semble 
arrétée définitivement par une tumorectomie complete. 

Nous présentons 3 images radiologiques de tumeurs phyllodes 
variant du volume d’un pois a celui d’une orange, chez des personnes 
ayant respectivement 22, 47 et 63 ans; les diagnostics cliniques ont 
été successivement juste, incertain, erroné ; la radiographie a montré 
chaque fois un syndrome net de tumeur bénigne solide. 


OBSERVATION N° 1. — La patiente agée de 63 ans qui avait remarqué dans son 
sein droit un petit nodule en aodt 1950, constate qu’il augmente réguliérement 
de volume. En novembre le sein droit contient une masse trés dure, de la grosseur 
d’une orange, mais sans adhérence nette ni a la peau, ni au plan profond, aux limites 
irréguliéres. Le mamelon reste mobile, mais légérement refoulé en avant. 

(Considérée cliniquement comme une tumeur maligne, un Halsted est pratiqué 
d’emblée.) Le radiographie avait montré un syndrome radioclinique de tumeur 
solide bénigne : opacité du volume d’une orange, bosselée, avec limites arrondies, 
réguliéres et nettes, sans caractéres d’infiltration, présentant un liséré clair et des 
calcifications de type bénin. Le volume apprécié a la palpation, correspond au 
volume de l’opacité. 

Conclusion. —- Tumeur mammaire solide sans aucun caractére de malignité. 

Histologie. —- Tumeur phyllode avec hyperplasie épithéliale et exubérances 
conjonctives beaucoup plus considérables (P* Géry). 


OBSERVATION N° 2, — Malade Agée de 47 ans qui depuis 2 ans avait constaté 
l’existence d’un nodule dans le quadrant inféro-externe du sein gauche. L’examen 
clinique montre des cicatrices au niveau du quadrant supéro-externe en rapport 


avec une mammectomie partielle du sein gauche faite en 1942 pour exérése d’un 
kyste. 
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Une voussure apparait dans le quadrant inféro-externe. Le mamelon est relevé 
de 2 centimétres par rapport a l’autre sein, mais il n’y a pas de signed’ infiltration 
cutanée ni de rétraction du mamelon. Les manceuvres de contraction accentuent 
la protusion de la tumeur mammaire, la vascularisation est augmentée. La palpation 
révéle une masse lisse, polycyclique, dure, bien limitée. La peau reste mobile. 


Transillumination. — Opacité franche au niveau de la masse anormale. 

Radiographie. — Opacité limitée, ovalaire de 5 cm x 3 cm, entourée d’un liséré 
clair entourant les tissus voisins, polycyclique' sans signe de malignité. Syndrome 
radioclinique d’une tumeur bénigne encapsulée tel un adénofibrome (fig. 1). 


Tumorectomie, —- Tumeur phyllode de taille relativement petite sans signe 
histologique de malignité actuelle (P* Géry). 


Fic. 1 (Obs. 2). — Tumeur phyllode. 
1 : mamelon, 2 : liséré clair. 3 : peau. 4 : tumeur phyllode. 


OBSERVATION N° 3. — Jeune fille de 22 ans qui depuis un mois avait constaté 
un petit nodule du sein droit dans le quadrant supéro-interne. Cette formation 
nodulaire élastique et bien mobile, sans infiltration de la peau ni des plans profonds, 
mesure environ 1 centimétre a 1,5 cm de diamétre. 


Transillumination, —- Une ombre discréte mais nette de 1 centimétre environ 
de diamétre est perceptible dans le quadrant interne du sein droit. 

Une Ite radiographie du 19 avril 1951 n’ayant pas permis d’individualiser le 
nodule, car la glande est trés opaque, du type hyperplasie glandulaire, nous revoyons 
la malade 4 mois aprés (23 aot 1951). Elle a impression que ce nodule a augmenté 
légérement de volume et que cette augmentation est surtout caractéristique dans 
la période prémenstruelle, A ce moment la radiographie montre une plage mammaire 
trés opaque, floue, ot l’on devine une opacité nettement limitée sur les bords du 
quadrant interne du sein droit, en rapport sans doute avec un petit adénome de 
2 centimétres de diamétre. 


Exérése le 5 septembre 1951. — Tumeur phyllode trés petite, au début de son 
évolution Géry). 


Le diagnostic radioclinique des tumeurs phyllodes est d’autant plus 
facile que ces néoformations bénignes ont un volume plus grand. 
Cliniquement, en l’absence de ganglions, une tumeur trés volumineuse, 
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dure, qui refoule des tissus voisins sans les infiltrer, n'est pas en général 
un épithélioma, mais plutét un sarcome, une phyllode ou un fibro- 
adénome, cependant les erreurs dans les 2 sens ne sont pas rares. La 
radiographie est un auxiliaire indispensable car elle nous a permis 
de poser le diagnostic de syndrome de tumeur bénigne solide : opacité 
homogéne, intense, bosselée, aux limites arrondies et nettes, refoulant 
les tissus voisins (graisse, reliquat fibro-glandulaire, peau); volume 
total apprécié 4 la palpation égal au volume de l’opacité ; pouvant 
présenter un liséré clair partiel et des calcifications plus ou moins 
volumineuses, de type bénin, c’est-a-dire peu nombreuses, non puncti- 
formes, situées 4 la périphérie de la tumeur, évidentes, trés nettes, 
arrondies, de dimensions variables. 


(Travail du Centre Anticancéreux de Strasbourg 
et de l'Institut d’anatomie pathologique.) 
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Considérations a propos des nevi mélaniques (!) 


PAR 


DUPERRAT 


Je ne veux aborder ni le probléme histologique ni le probléme des 
techniques opératoires, ni celui des statistiques. Je veux considérer 
seulement quelques points pratiques. 

Tout d’abord, on ne dira jamais assez la difficulté que présente 
parfois le diagnostic d’un nevus mélanique. Le praticien, méme 
imbu de limportance cruciale de la connaissance des nevi, risque 
constamment d’étre trompé. Voici 1 exemple entre 100 : une vieille 
dame a le visage constellé de papules blanchatres ou ivoirines, légére- 
ment bosselées, fermes, de la taille d’une lentille. Or les unes sont des 
«adénomes sébacés séniles », les autres des nevi achromiques A théques 
fort compactes ! Les unes et les autres apparaissent depuis quelques 
mois. Elles sont absolument indifférenciables cliniquement. 

Admettons que le diagnostic de nevus mélanique (plus ou moins 
coloré) soit fait. Quelles indications thérapeutiques se posent au 
dermatologiste ? 


1° Le nevus est intact: 


a) Doit-on extirper préventivement fous les nevi? Il semble qu’on 
ne puisse répondre que par la négative. A quels excés en effet assis- 
terions-nous ? 

b) Mais si l’intéressé demande |’extirpation d’un nevus, soit par 
coquetterie, soit par cancérophobie, il faut l’extirper. La technique 
usuelle : extirpation large au bistouri diathermique en monopolaire 
donne en général d’excellents résultats. Il est possible que l’extirpation 
au bistouri simple, suivie de suture esthétique, ne soit pas dangereuse. 
Mais, en France, les dermatologistes n’en ont pas l’expérience tandis 
qu’ils ont la pratique de la premiére technique. 

c) Une autre indication est le siége: lorsque le nevus est situé en 
un point ot des traumatismes viendront t6t ou tard l’irriter. 


(1) Exposé fait 4 la réunion des Chefs de Centre de lutte contre le Cancer, le 
13 octobre 1953. 
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2° Le nevus vient d’apparaitre. 

L’intéressé se présente a la consultation parce qu’il a découvert 
un neevus qui n’existait pas auparavant. 

Cette constatation est trés fréquente : les nevi sont des lésions 
évolutives. Ils peuvent rester infracliniques, microscopiques, pendant 
longtemps. C’est ainsi que parfois, étudiant des prélévements cutanés 
pour une dermatose quelconque, on découvre un petit nid de cellules 
neeviques quiescentes dans le derme papillaire, souvent sur la berge 
d’un ostium pilaire : 

a) Sujet 4 Age prépubéral. N’enlever le nevus que si les parents 
le demandent. 

b) Sujet adulte. Il faut extirper. En effet, ce nevus « tardif» peut 
étre le début de la carcinomisation d’un des petits nevi latents infra- 
cliniques dont nous venons de parler. 


3° Le nevus est traumatisé: 


a) Certains traumatismes habituels des nevi pileux (arrachements 
répétés des poils) n’ont aucune gravité. 

b) Par contre un traumatisme avec section, morcellement, écrase- 
ment, peut étre la cause occasionnelle de carcinomisation. Deux cas : 

— ou bien le traumatisme vient d’avoir lieu (moins de 24 h) : 
extirper comme un nevus encore bénin ; 

— ou bien le traumatisme est plus ancien : des expériences cuisantes 
nous ont montré qu’il faut considérer alors le nevus comme dégénéré. 


4° Le nevus est modifié. 


Des modifications peuvent apparaitre spontanément sur un nevus : 
— soit objectives : accroissement de hauteur, de surface, de couleur ; 
— soit subjectives : picotement, prurit, légére douleur. 

Bien entendu on est hanté de l’idée de dégénérescence possible... 
mais il faut étre trés prudent... car le probléme est trés délicat. 

En effet : 

a) Tous les nevi ont des poussées évolutives qui ne sont pas forcément 
des dégénérescences. En interrogeant les sujets porteurs de nevi 
mélaniques on apprend parfois qu’ils ressentent A certaines périodes 
une sensation de picotement ou d’irritation, en méme temps que le 
nevus s’accroit un peu en volume. 

b) Les irritations cutanées sont la cause de poussées évolutives : 
nous en avons la preuve, chaque année, aprés la période des bains de 
soleil estivaux. Nos clientes nous montrent souvent des nevi «révélés » 
ou « augmentés » par l’insolation. 

c) D’autre part, il existe assez souvent une cause d’erreur, la cappeu- 
ration sous-nevique. On sait que les malformations pilaires sont asso- 
ciées souvent au tissu thécal. Un des follicules kystiques peut devenir 
le siege d’une suppuration chronique, sans douleur, sans rougeur, 
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marquée seulement par une augmentation de volume de la tumeur. 
Le pronostic postopératoire est toujours excellent. 

d) Mais quand il y a des signes indiscutables de malignité : accrois- 
sement continu, bourgeonnement, halo grisAtre, nodules satellites, etc., 
la question ne se pose plus et il faut appliquer la large extirpation, 
dont les modalités sont d’ailleurs si discutées. 


En conclusion, devant le faible pourcentage des survies de nzevo- 
carcinomes malgré les traitements les plus modernes (15 4 20 %) 
nous croyons qu’il importe d’éduquer au maximum les médecins et 
les patients pour dépister ces tumeurs au stade le plus précoce possible. 

Avant de terminer, je voudrais souligner des constatations fré- 
quemment notées : ces tumeurs déconcertantes possédent un « génie » 
particulier qui varie avec chacune d’elles et qui nous échappe. 

Il y en a qui sont étonnamment inexorables et nous avons tous vu des 
cas navrants d’une rapidité évolutive incroyable. 

Il y en a qui sont étonnamment débonnaires, et nous avons tous vu 
des nevi (surtout des nevi pilaires) charcutés, « malmenés » par des 
mains ignorantes pendant des... mois ou des années... et qui n’ont 
jamais dégénéré ! 


(Travail de l Hépital Saint-Louis.) 


BULL, DU CANCER, 1953, T. 40, N° 4. 33 
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Nous avons traité 145 patients atteints de nevo-carcinomes dont 
malheureusement 62 venaient consulter pour récidives. Malgré ce 
lourd handicap, sur les 105 observations qui ont un recul de plus de 
5 ans, nous pouvons noter 30 p. 100 de survies et ce pourcentage 
s’éléve 4 49 p. 100 pour les cas traités d’emblée. 

Nous avons toujours défendu l’idée que, le nzvo-carcinome étant 
un des cancers les plus graves parmi ceux qui peuvent s’accompagner 
de métastases, il n’y avait aucune raison pour ne pas lui appliquer 
la thérapeutique qui avait tout de méme fait ses preuves dans le 
traitement des autres cancers : l’excision ou la destruction élargie 
associée au traitement de la région ganglionnaire. La redoutable 
tendance des nezvo-carcinomes a4 l’essaimage A distance n’est qu’un 
meilleur argument pour conseiller cette thérapeutique loco-régionale 
avant que la généralisation ne soit un fait accompli. Ceci est possible ; 
les guérisons éloignées ainsi obtenues en sont la preuve. Le mécanisme 
réel de ces succés est inconnu ; on cite des cas, exceptionnels en vérité, 
dans lesquels la destruction d’une tumeur primitive a fait disparaitre 
des lésions métastasiques ; on connait des cas dans lesquels, au 
contraire, la méme intervention a semblé provoquer a partir de méta- 
stases latentes une poussée évolutive. On pourrait soutenir (peut-étre 
avec raison, mais comment le prouver ?) que tout traitement, dit 
local, déclenche des actions ou des réactions générales qui condi- 
tionnent, a notre insu, la guérison ou |’échec. 

Ce concept d’intervention large et étendue aux relais lymphatiques 
se trouve non seulement confirmé par nos résultats éloignés, mais 
encore par les travaux d’autres auteurs qui ont étudié la thérapeutique 
des nzvo-carcinomes. C’est ainsi que Pack, A New-York, et Prudente, 
a Sao-Paulo, sont arrivés a conseiller, lorsqu’elle était réalisable, 
l’opération « monobloc » excisant, d’une seule venue, l’ensemble de 
la lésion primitive, des troncs lymphatiques et des régions ganglion- 
naires correspondantes. 


(1) Exposé fait a la réunion des Chefs de Centre de lutte contre le Cancer, le 
13 octobre 1953. 


Nombre de cas 
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ETUDE sTATI STIQUE 


Nous ferons successivement état des renseignements qui peuvent 
étre tirés du nombre total des 145 cas observés et des 105 observations 
qui ont un recul de 5 années. 

Tous ces cas ont été sanctionnés par les examens histopathologiques 
de G. Gricouroff, de Rousseau 4 la Fondation Curie, ou de P. Feyel 
au Centre anticancéreux de l’H6étel-Dieu. Nous avons cependant laissé 
volontairement tout ce qui concerne la pathogénie et |’étude histo- 
pathologique détaillée des nevocarcinomes ; nous n’avons en vue, 
dans ce travail, que d’apporter une contribution 4a la clinique et surtout 
a la thérapeutique. 


A. — NOTIONS ETIOLOGIQUES ET CLINIQUES D’APRES LE TOTAL 
DES 145 OBSERVATIONS 


1° Nevus préexistant. — Dans 40 p. 100 des cas (58 fois). Notion peut- 
étrea ssez imprécise, soit 4 cause de l’inattention fréquente des patients, 
soit parce que nous avons vu beaucoup trop de cas pour récidive. 


TABLEAU I, 
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2° Sexe. — 36 p. 100 chez l’homme (52 cas) ; 64 p. 100 chez la femme 
(93 cas dont 1 pendant la grossesse). 


3° Age. — Voir tableau I. Nombre de cas relativement faible jusqu’a 
20 ans, puis ascension de la courbe assez rapide avec maximum a 
50 ans, décroissant légérement jusqu’A 70 ans. Peu de cas au-dessus 
de cet Age. 


4° Temps moyen écoulé entre le début apparent et la premiére consul- 
tation au centre anticancéreux. — Sur 80 observations qui précisent 
cette notion, ce temps a été de plus d’un an dans 60 p. 100 des cas 
(48 fois). De nombreuses observations permettent de penser que la 
tumeur s’est développée trés lentement et que, souvent, le malade 
n’est venu consulter qu’a l’occasion d’une poussée évolutive. 


5° Traumatisme déclenchant. — Nous ne l’avons retrouvé nettement 
que dans 17 p. 100 des cas (24 observations). Le traumatisme a souvent 
accéléré l’évolution d’une manieére parfois trés aigué. Pack et les auteurs 
américains attachent une plus grande importance au réle de l’irritation 
chronique par frottement d’un col, d’une ceinture, d’une chaussure ; 
ils conseillent l’excision préventive des nevi ainsi exposés a la dégéné- 
rescence. 


6° Localisation. — Par ordre de fréquence. 
Tableau II 
LOCALISATION NoMBRE Pour- 
CENTAGE 

: 25 soit 17 % 

1 
Organes génitaux ext. masculins ....... 2 1,3 


7° Stade d’évolution au moment de la premiére consultation : 

a) Adénopathies : 

— 42 p. 100 des malades (61 cas) étaient porteurs d’adénopathies 
cliniques indiscutables ; 
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— 20 p. 100 des malades (17 cas sur 84), chez lesquels on ne palpait 
pas d’adénopathie, étaient cependant porteurs d@’envahissements ganglion- 
naires latents qui ont été démontrés par l’histopathologie postopératoire 
des évidements chirurgicaux systématiques. 

b) Malades envoyés pour récidives: 

— 43 p. 100 des malades (62 cas) nous avaient été adressés pour 
récidive, soit locale, soit ganglionnaire. Le nombre important de ces 
traitements pour récidives pése lourdement sur les résultats d’ensemble. 
Il laisse supposer que de nombreux malades ont été soumis initiale- 
ment a des traitements notoirement insuffisants, que souvent, on a 
méconnu la nature de la lésion primitive, l’examen histopathologique 
de la lésion excisée ou coagulée sans biopsie n’ayant pas été fait, et 
qu’enfin, le patient n’a pas été toujours soumis a une surveillance 
réguliére. 


B. — ErupE DES RESULTATS THERAPEUTIQUES 
D’APRES LES 105 OBSERVATIONS DE 5 ANS D’ANCIENNETE MINIMA 


1° Résultats d’ensemble. — 30 p. 100; 32 malades étaient vivants 
a la 5¢ année (10 perdus de vue sont comptés comme échec). Nous 
savons bien que les statistiques arrétées a 5 ans sont passibles de nom- 
breuses critiques. Le tableau III donne une notion plus proche de la 
vérité. Il permet de constater une premiére chute brutale de 105 
a 45 entre la date du traitement et la 3° année : 60 malades, soit 
57 p. 100 ont ainsi disparu. La diminution de 45 4 32 entre la 3¢ et 
la 5€ année est bien plus faible : 13 malades, soit 29 p. 100 seulement. 
On peut ainsi, par la courbe obtenue et une extrapolation, se faire 
une idée de ce que peuvent étre les résultats plus éloignés qui, vers la 
10° année, pourraient étre évalués autour de 20 p. 100. 


2° Comparaison des résultats des traitements des cas traités d’emblée 
el de ceux traités pour récidives. — Parmi les 105 malades : 

— 49 n’avaient subi aucun traitement antérieur, 24 soit 49 p. 100 
survivaient a la 5¢ année ; 

— 42 étaient envoyés pour récidives, 6 seulement, soit 14 p. 100 
survivaient dans les mémes conditions. 

La différence entre ces pourcentages est considérable ; elle montre, 
a la fois, le danger des traitements incomplets, le peu de chance de 
succés dans le traitement des cas récidivés mais surtout la valeur du 
traitement large d’emblée avec évidement ganglionnaire systématique. 


3° Traitement des régions ganglionnaires. — Lorsqu’il existait une 
adénopathie opérable, nous sommes toujours intervenus, en tdchant 
d’étendre l’évidement chirurgical au groupe ganglionnaire sus-jacent 
au relais envahi. Lorsqu’il n’existait pas d’adénopathie palpable, 
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nous sommes également intervenus systématiquement, ce qui a d’ail- 
leurs montré, comme nous Il’avons dit plus haut, qu’il existait dans 
ces cas 20 p. 100 d’adénopathies latentes, et les succés obtenus dans 
ces cas justifient l’indication des évidements dits prophylactiques. 


TaBLeau III. 


Nombre de malades vivants 
83 


78 Malades suivis 5ans= 105 


Perdus de vue = 10 
yj Survies 5ans = 32 


58 


39 
32 


SSSSSSSS 


Sur les 105 malades, nous avions pratiqué 80 évidements, compte 
tenu de contre-indications ou de circonstances diverses : 

— 30 fois les ganglions étaient indemnes, 12 malades survivaient 
a 5 ans, soit 40 p. 100. 

— 50 fois les ganglions étaient envahis, 13 malades survivaient 
a 5 ans, soit 26 p. 100. 

Ces constatations sont capitales : 

a) Le pronostic est assombri de prés de 50 p. 100 lorsqu’il y a envahis- 
sement ganglionnaire. Cette notion est évidente, mais il faudrait 
certainement la corriger ; le nombre assez restreint des observations 
ne le permet pas, nous l’avons fait d’une facon pertinente 4 propos 
du cancer du sein : lorsque l’envahissement ganglionnaire est partiel, 
le pronostic est encore relativement favorable ; lorsqu’il est total, 
l’avenir est, au contraire, extrémement compromis. 

b) La guérison apparente dans 26 p. 100 des cas opérés par évidement 
ganglionnaire et avec ganglions envahis, démontre d’une fagon péremp- 
toire, la valeur de cette opération. Nous insistons beaucoup sur ce fait 
qui va a lencontre d’une opinion trop répandue qu’il n’y a pas de guérison 
possible lorsque les ganglions sont envahis. 


| 
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Nous croyons pouvoir ainsi affirmer que l’évidement ganglionnaire 
systématique améliore le pronostic. De fait, d’aprés nos résultats : 

— la moyenne des guérisons a été de 34 p. 100 lorsqu’il y a eu évi- 
dement ganglionnaire ; 

— elle n’a été que de 28 p. 100 lorsque, pour des raisons diverses, 
il n’y a pas eu d’évidement ; 

— nous n’avons pas encore d’assez nombreuses observations ni 
assez anciennes pour apporter le résultat des opérations dites « mono- 
bloc », emportant, d’une seule venue, la lésion, les voies lymphatiques 
et les ganglions. 


4° Résultats par rapport a l’existence ancienne d’un nevus: 
Nevus préexistant. ..... 33 % de succés 
Pas de nevus préexistant. . . 27 % de succés 

5° Résultats par rapport au sexe et a l’dge: 

— les guérisons l’emportent de 10 p. 100 environ dans le sexe féminin. 
(Pack signale également cette différence). Les femmes consulteraient 
plus tét, par souci d’esthétique (?) ; 

— parmi les 105 malades suivis 5 ans, nous avons inscrit : 


3 malades de moins de 20 ans. . . 1 survie 
38 malades de 20 4 50 ans. . .. . 10 survies 
47 malades au-dessus de 50 ans. . . 21 survies 


6° Résultats par rapport a la localisation. 
Les succés s’échelonnent ainsi : 


3 nzvo-carcinomes rétiniens ont donné J guérison 
de 5 ans 


CONCLUSIONS. INDICATIONS THERAPEUTIQUES 


I. — TRAITEMENT PREVENTIF 


La plupart des médecins disent 4 leurs malades qu’il est extrémement 
dangereux d’exciser le moindre nevus, et que, si l’on se résout a l’exci- 
sion d’une lésion cutanée vaguement pigmentée, l’emploi de |’électro- 
coagulation est indispensable. On en arrive ainsi : 


1° A laisser subsister des nevi, qu’une irritation chronique peut 
rendre dangereux dans un avenir plus ou moins éloigné (frottement 
du col, d’une ceinture). 


2° A électrocoaguler des lésions bénignes ; la cicatrisation demande 
des semaines, alors que l’excision suivie de suture guérit en quelques 
jours. 
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3° A détruire, le plus souvent incomplétement, des nevi malins ou 
en voie de dégénérescence, parce que l’opération n’aura pas été faite 
avec un diagnostic de malignité. La plupart du temps, l’examen 
histopathologique n’a pas été fait, et le malade est gravement exposé 
aux récidives, aux envahissements ganglionnaires, a la généralisation. 

Tout ce que l’on dit concernant le danger des excisions de nevi appa- 
remment non malins, s’explique en partie, par ces derniéres considé- 
rations. 

A la Fondation Curie, au Centre de l Hétel-Dieu, nous avons excisé, 
au bistouri simple, de trés nombreux nevi d’apparence bénigne, le 
plus souvent parce quils étaient chroniquement irrités ou enflammés, 
quwils devenaient prurigineux, ou qu’ils augmentaient de volume, 
Lorsque les examens histologiques dont il faut évidemment avoir un 
résultat rapide (2 ou 3 jours doivent suffire) sont complétement rassu- 
rants, nous n’avons jamais eu connaissance d’une évolution maligne 
ultérieure quelconque. Dans les autres cas, nous avons immédiatement 
traité la lésion comme s’il s’agissait d’un nevo-carcinome. Rien ne 
s’oppose d’ailleurs A un examen histologique extemporané, si l’histo- 
pathologiste peut affirmer un diagnostic par une technique qui n’a pas 
la précision de l’examen sur coupes a la paraffine. 

Pack soutient, comme nous, que si un nevus pigmentaire est totale- 
ment supprimé a l’état bénin, il ne récidive jamais sous forme de 
mélanome malin. 

Nous savons que des auteurs particuli¢rement compétents ont pu 
rapporter des cas apparemment bénins et récidivés ensuite. Nous 
pourrions également citer des observations de cancers de la langue, 
du col utérin sur lesquels de larges biopsies étaient négatives. Ces cas 
sont heureusement exceptionnels ; ces erreurs peuvent provenir de 
prélévements mal situés, car tous les points d’une tumeur ne sont pas 
forcément malins, ou de coupes mal orientées. Enfin, les interprétations 
histologiques sont parfois différentes pour des histopathologistes les 
plus expérimentés ; il faut done savoir que ces interprétations peuvent 
étre extrémement délicates dans certains cas. C’est alors que, mieux 
vaut pécher par excés et traiter largement la lésion suspecte. 


II. — TRAITEMENT A PRETENTION CURATRICE 


1° Traitement local de la lésion primitive: 


a) Les procédés de destruction électrique. — Cé sont des procédés 
classiques, en France tout au moins ; ils sont excellents si leur technique 
est bonne. 

ll faut d’abord rejeter formellement les destructions ignées pures au 
thermocautére ou au galvanocautére ; nous l’avons déja spécifié en 1943 
avec J. Courtial, lors d’une séance de la Société de dermatologie, 
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4 propos des cancers de la peau. De telles destructions ne sont jamais 
suffisamment profondes, la couche de charbon produite au contact du 
cautére préserve de la destruction les couches sous-jacentes. 

Nous utilisons le plus souvent l’électrocoagulation coupante avec un 
appareillage 4 grande puissance ; nous en avons publié depuis long- 
temps la technique et la description (Paris médical, 1938, Congrés de 
Chirurgie, 1949). Les autres procédés, électrocoagulation simple, a 
2 électrodes dont une indifférente, électrolyse en corbeille, sont égale- 
ment excellents. Quel que soit le procédé, nous lui demanderons 2 condi- 
tions : 

1° Il doit prévoir un examen histopathologique de contrdéle. Si la 
piéce doit étre complétement détruite ou trop carbonisée par le procédé 
employé, il faut, de toute nécessité, procéder a une biopsie au biotome 
ou au bistouri au début de l’intervention. Suivie sur-le-champ par la 
destruction électrique, cette biopsie ne peut pas encourir le reproche 
d’essaimage. 

2° La destruction doit étre large et conforme aux régles de la chi- 
rurgie du cancer, elle s’étendra 4 un minimum de 3 travers de doigt 
autour de la tumeur dés que celle-ci dépassera 1 centimétre. Il faut 
détruire tout le tissu cellulaire et l’aponévrose sous-jacente. Pack, 
Prudente insistent a juste titre sur ces précautions. 

b) L’opération par exérése chirurgicale. — On peut se demander 
quelle est la vertu quasi-mystérieuse que l’on attache, depuis Ravaut 
et Ferrand, a la destruction des nevo-carcinomes par l’électrocoagu- 
lation. A notre connaissance, personne n’a jamais prouvé que celle-ci 
posséde, vis-a-vis des nevo-cancers, en particulier, une action que 
certains paraissent trouver spécifique. L’électrocoagulation n’est-elle 
pas plus simplement un excellent procédé pour étendre une exérése 
et souvent méme, plus que l’opérateur ne le pense ? Ce qui lui donne, 
pour la thérapeutique d’un cancer, une nouvelle qualité. Il est donc 
vraisemblablement injuste de jeter un tel discrédit sur la chirurgie 
ordinaire appliquée au nevo-carcinome, a condition toutefois qu’il 
s'agisse de véritables opérations de cancer excisant autour de la lésion 
3a 4 travers de doigt de téguments apparemment sains, et non des 
excisions a minima comme on le ferait pour un papillome bénin. Cette 
opinion est celle de nombreux auteurs anglo-américains ; ils utilisent 
la chirurgie large sans crainte des essaimages ; les réparations sont 
ainsi bien plus faciles et plus rapides. Ils l’emploient dans leurs vastes 
exéréses « monobloc », ils insistent beaucoup sur la nécessité d’exciser 
en profondeur l’aponévrose sous-jacente. Notre expérience personnelle 
de cette chirurgie n’est pas suffisante encore pour pouvoir appuyer 
opinion de ces auteurs; malgré quelques succés déja anciens et 
obtenus par le bistouri ordinaire, la plupart de nos traitements ont 
été classiquement conduits par électrocoagulation coupante et chirurgie 
électrique. 

c) Anesthésie. — Quel que soit le procédé employé, l’anesthésie est 
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indispensable. Si les suites d’une électrocoagulation ne sont pas doulou- 
reuses parce qu’il s’agit d’une brdlure du 3¢ degré, l’intervention est, 
au contraire, extrémement douloureuse. Dans quelle mesure faut-il 
proscrire l’anesthésie locale par crainte d’essaimage ? II est difficile 
de répondre a cette question ; dans le doute, il vaut, probablement, 
mieux éviter l’anesthésie locale, d’autant plus que l’infiltration aqueuse 
des tissus modifie leur conductibilité électrique et géne l’intervention, 
L’anesthésie régionale et surtout générale paraissent donc préférables, 
A condition de bannir l’emploi des gaz dangereux en présence d’un 
appareil d’électrocoagulation. 

d) Les procédés de destruction par agents physiques. — Il est admis 
par tous les auteurs que les mélanomes malins ne sont pas suffisamment 
radiosensibles pour étre traités par les méthodes habituelles de radio- 
thérapie élective. Pack rejette formellement ce mode de traitement, 
et nous n’en avons pas observé de résultats nettement favorables. 

Il faut cependant admettre que si l’on accepte le risque de nécrose, 
on peut traiter par irradiation les nevo-carcinomes, et la radiothérapie 
de contact ou moyennement pénétrante, peut donner certains succés. 
Il ne s’agit plus alors de radiothérapie dans le sens habituel de ce terme, 
mais de véritable « radiocoagulation » qui n’est vraisemblablement 
pas supérieure a l’électrocoagulation ; nous savons, en tout cas, qu’elle 
n’en aura pas les suites non douloureuses, ni la facilité de cicatrisation, 
sans parler des complications trés tardives d’irradiations abusives. 
Il est probable qu’il faut expliquer ainsi les guérisons rapportées par 
Costes (de Lyon) ou par Margaret C. Tod (30 % de survies 4 5 ans 
pour 107 malades). Les résultats de Chaoul ne sont pas suffisamment 
anciens. 

Enfin, certains auteurs, Cogniaux et Meiren, Carlos Savago, sont 
partisans d’une irradiation complémentaire aprés traitement électro- 
chirurgical de !a lésion primitive. Nous avons dit le peu de radio- 
sensibilité du nzvo-carcinome lui-méme (environ égale a celle de la 
peau), mais nous ne savons pas si une reentgenthérapie postopératoire 
n’est pas susceptible d’augmenter la défense locale contre la récidive 
possible. 


2° Traitement des aires ganglionnaires ; 


a) Indications de lV'évidement chirurgical. — Nous avons démontré 
dans la partie statistique de ce travail que l’évidement chirurgical 
large des aires ganglionnaires s’imposait dans tous les cas pour lesquels 
il n’existait pas une contre-indication majeure, qu’il y ait ou non une 
adénopathie palpable. 

Il existe cependant quelques cas pour lesquels nous ne suivrons pas ce 
principe, et préférerons attendre tout en surveillant étroitement le 
patient pour dépister le début d’une localisation ganglionnaire. II est, 
en effet, des régions du tronc, épigastre, milieu du dos, dont les aboutis- 
sants lymphatiques sont trop diffus ou multiples pour décider quelle 
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est la région ganglionnaire suspecte. Ce serait peu raisonnable d’arriver 
a conseiller, en l’absence d’adénopathie, un quadruple évidement 
ganglionnaire des 2 aisselles et des 2 aines. D’aprés certaines obser- 
vations, on risquerait méme, par une opération portant sur une seule 
région ganglionnaire, lorsqu’il y a possibilité d’envahissement de 
plusieurs régions, de faire développer des métastases dans ces autres 
régions, et de facon irréguliére. 

b) Date de lV'évidement chirurgical. — Nous ne conseillons plus de le 
faire en méme temps que le traitement de la lésion primitive, quand 
il ne s’agit pas de l’opération «monobloc » dont nous parlerons plus loin. 

D’une part, il vaut mieux assurer le diagnostic par le prélévement 
histologique fait au moment de la destruction de la lésion primitive. 

D’autre part, et ceci est bien plus important, l’évidement retardé 
laisse le temps aux cellules malignes qui pourraient étre en migration 
dans les troncs lymphatiques, d’arriver jusqu’aux ganglions. Gougerot 
a parlé, A ce sujet, de « piége ganglionnaire ». 

Lorsque cette précaution n’avait pas été prise, Pack, qui défend 
la méme hypothése, a observé dans plusieurs cas une efflorescence 
de métastases cutanées le long des trajets des lymphatiques. Enfin, 
une de nos observations de 8 ans d’ancienneté équivaut a une véritable 
expérimentation, et contréle la valeur de l’hypothése que nous dis- 
cutons : 

M™e Cr., nevo-carcinome de face cutanée de la joue droite, 
le 22-9-1944. Exérése locale par large électrocoagulation coupante, 
et dans la méme séance opératoire, évidement ganglionnaire sous- 
maxillaire et carotidien droit. Ex. histol. (Fondation Curie, n° 42.837). 
Aucun des ganglions n’est envahi. Trois mois plus tard, récidive sur la 
cicatrice de V'évidement. Excision de la récidive. Guérison actuelle de 
8 ans. 

Cette observation est hautement instructive, elle démontre a la fois : 

1° L’existence de l’envahissement latent dans les troncs lymphatiques 
n’ayant pas encore atteint les ganglions. 

2° Son arrét sur une cicatrice (Gricouroff). 

3° Le temps de la migration. 

4° La possibilité de la guérison de 8 ans pour un cas récidivé par 
essaimage lymphatique. 

On peut objecter que cette observation est unique, elle n’en est 
que plus précieuse, et ce seul fait suffit 4 démontrer le bien-fondé de 
Vhypothése que nous avons discutée. 

Nous fixerons -ainsi, peut-étre un peu arbitrairement, la date de 
l’évidement ganglionnaire, entre la 3¢ et la 6® semaine aprés le 1°* temps 
de destruction locale du nevocarcinome, suivant que l’on palpe ou 
que l’on ne palpe pas une adénopathie. 


c) Technique de l’évidement chirurgical. — Nous ne donnerons pas 
ici une description de l’acte opératoire que nous faisons de préférence 
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au bistouri électrique, sauf pour les incisions cutanées et au contact 
de vaisseaux, mais nous tenons a préciser que les incisions doivent 
étre longues ; il s’agit d’un évidement, non d’une adénectomie étroite : 
Vévidement doit étre, si possible, étendu au relais qui suit le premier 
relais envahi, a la chaine iliaque externe par exemple, si les ganglions 
inguino-cruraux sont envahis; les aponévroses et les périmysiums 
seront enlevés en bloc avec tout le contenu cellulo-ganglionnaire de 
la région évidée. L’examen histopathologique postopératoire des 
ganglions est indispensable ; il précisera, si possible, le degré de 1’en- 
- vahissement dans le ganglion et son extension aux divers groupes 
ganglionnaires de la région. L’opération apporte ainsi de précieuses 
indications de pronostic. 


3° L’opération monobloc: 


Nous l’avons déja définie. La plupart des faits que nous rapportons 
dans ce travail tendraient a la faire adopter. Si la lésion primitive 
a été détruite ou excisée quelques temps auparavant, l’excision « mono- 
bloc » peut emporter le foyer déja traité ou sa cicatrice en continuité 
avec le territoire qui contient les troncs lymphatiques et la région 
ganglionnaire dans laquelle ils aboutissent. Si l’opération est faite 
d’emblée, il est prudent, dans certains cas, de faire vérifier le diagnostic 
par un examen histologique extemporané pour ne pas risquer de faire 
une intervention inutilement étendue. 

L’étendue du sacrifice cutané exigée par l’opération « monobloc » 


pose des problémes de chirurgie réparatrice. Pour le moment, nous 
réservons ces opérations 4 des mélanomes situés au voisinage du relais 
ganglionnaire, a la téte, au cou, au bras, a la cuisse. 


(Travail de la Fondation Curie (Dt J. CouRTIAL) 
et du Centre anticancéreux de l Hétel-Dieu (D* P* Brocg).) 
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Nevo-carcinomes 


MM. MOULONGUET, DEVOIS et DECKER (*) 


Nous apportons 45 cas de nzvo-carcinomes. 

Nous les avons divisés en 3 groupes, qui nous paraissent indis- 
pensables 4 distinguer : 

1** groupe: nevus évolutif ne comportant pas d’adénopathie clini- 
quement perceptible, et non encore traité. 

2¢ groupe: nevus récidivé aprés un premier traitement, ou nevus 
non encore traité mais déja compliqué d’adénopathies cliniques. 

3° groupe: nevo-carcinome en voie de généralisation. 

Le 1** groupe comporte 13 cas. Ici, le probléme est de pouvoir 
affirmer le caractére malin du nevus évolutif. A ce propos, nous avons 
revu toutes nos coupes pour une révision d’ensemble, afin de les com- 
parer et de les confronter avec l’évolution clinique. On sait que le 
diagnostic histologique de nevo-carcinome peut étre difficile. 

Nous avons éliminé quelques observations : nevus non dégénéré, 
épithélioma baso-cellulaire pigmenté, cylindrome, histiocytome pig- 
menté, dont nous avons un cas d’interprétation trés délicate que 
nous avons montré a Civatte. 

On peut classer les nevo-carcinomes d’aprés leur structure histo- 
logique en se basant sur la limitation ou la non-limitation des groupes 
de cellules nzviques, sur les infiltrats qui les entourent, sur l’indiffé- 
renciation et l’atypie des cellules et des noyaux, la métaplasie fusi- 
forme, etc. Il nous est apparu que ce classement histologique était 
loin d’étre paralléle 4 celui que l’on pourrait établir des observations 
d’aprés leur malignité. 

Neuf observations de ce premier groupe comportent un examen 
histologique. Quatre cas ont été traités sans qu’on ait cru devoir faire 
de prélévement, crainte de favoriser !a dissémination par cette biopsie. 
Mais V’histoire clinique, l’aspect clinique fixé par la photographie, ne 
laissent guére de doute sur la nature maligne de la lésion. 

Sur ces 13 cas, nous avons 5 guérisons de 9, 7, 7, 6 et 6 ans, 2 gué- 


(*) Exposé fait a la Réunion des Chefs de Centre de lutte contre Je Cancer, 
le 13 octobre 1953. 
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risons de 4 ans et 1 décés au bout de 3 ans par cholécystite chez une 
femme trés agée, 3 décés au bout de 1 an causés par le cancer et 
2 malades perdues de vue. Deux des décés concernent des enfants de 
3 et 14 ans; l’allégation de moindre malignité avant la puberté est 
done fausse. 

Les traitements mis en ceuvre ont été divers. Deux radiothérapies 
de contact ont donné des guérisons de 7 ans et 6 ans. Une radiothérapie 
de contact suivie de récidive a été reprise par électrocoagulation et 
a donné une guérison de 9 ans. Neuf électrocoagulations d’emblée 
ont donné 2 guérisons de 7 et 6 ans, 1 décés au bout de 3 ans par affec- 
tion intercurrente, 2 guérisons de 4 ans, 2 malades perdues de vue et 
2 décés au bout de 6 mois et de 1 an par apparition de ganglions 
parotidiens et cervicaux, qu’une intervention chirurgicale ou la 
curiethérapie n’a pas réussi a guérir. 

Enfin, une exérése au bistouri ordinaire, dont nous dirons plus loin 
les circonstances, a donné 1 décés au bout de 1 an. 

Si nous retirons de cette petite statistique les cas non biopsiés, 
pour lesquels nous ne pouvons pas apporter de preuve formelle de la 
nature cancéreuse de la lésion, il reste 9 cas qui ne paraissent pas 
discutables, dont la biopsie est certainement maligne (2 d’entre elles 
ont été lues par M. Civatte), qui nous donnent 2 guérisons, 1 décés 
au bout de 3 ans pour une autre cause, et 3 évolutions malignes mor- 
telles. 

Le 2® groupe comporte 12 cas, avec 2 guérisons de 5 ans, 1 décés 
au bout de 1 an d’accident cérébral chez une femme trés Agée, 8 décés 
dus aux progrés du cancer, et 1 cas qui n’a pu étre suivi. 

Les traitements ont été, en principe, l’électrocoagulation de la lésion 
primaire et l’exérése chirurgicale du groupe ganglionnaire atteint. 

Dans 1 cas, la premiére intervention, faite hors de notre service, 
a été une électrocoagulation. La récidive, 2 ans aprés, a été traitée 
chirurgicalement sans précaution spéciale, puis, 1 mois aprés, une 
électrocoagulation large a été faite. La biopsie de ce cas est caracté- 
ristique d’un nevo-carcinome malin. Cependant, la malade est guérie 
depuis 5 ans. 

Enfin, dans 2 cas, le traitement a été fait chirurgicalement, suivant 
la nouvelle méthode chirurgicale consistant en exérése trés large de 
la peau et ablation en un seul bloc, et trés au large, de la lésion primaire 
et des ganglions atteints. 

L’un de ces 2 cas est guéri depuis 5 ans. Il s’agissait d’un nevus du 
pli fessier traité par électrocoagulation, et que nous avons vu 4 mois 
plus tard, avec une récidive in situ, un nodule sur le trajet lymphatique 
et des ganglions inguinaux gauches. L’intervention a consisté en une 
ablation d’un seul tenant de la lésion primaire, du trajet lymphatique 
et des ganglions inguinaux et iliaques, avec une large excision cutanée. 


Les ganglions inguinaux étaient envahis, les ganglions iliaques ne 
l’étaient pas. 
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L’autre cas, qui appartient 4 J.-M. Verne, a fait une généralisation 
métastatique et est mort. Chez cet homme de 33 ans, le nevus du 
dos avait été enlevé incomplétement par un médecin, sans précautions 
spéciales, et il y avait un gros paquet ganglionnaire axillaire quand 
il est venu dans notre service. Une large excision en masse de la peau, 
de l’aponévrose, d’une partie du grand dorsal et du grand pectoral, 
un curage trés large de l’aisselle avec résection de la veine axillaire 
ont été faits, suivis de réparation par 3 grands lambeaux de rotation 
et 2 greffes libres prélevées avec le rasoir de Lagrot. La photographie 
montre l’aspect de la région opérée aprés cicatrisation. 

Cette technique chirurgicale a été appliquée dans un 3° cas, mais 
que nous ne retenons pas, parce que l’examen histologique du nevus 
ne nous prouve pas sa nature maligne. 

Le 3° groupe comprend 20 cas, la plupart venus au Centre anti- 
cancéreux ou vus en clientéle 4 un stade trés avancé. De 3 nous sommes 
sans nouvelles, les autres sont morts. Certains n’ont pas été traités 
et devaient mourir quelques semaines aprés la premiére consultation. 
Pour ceux qui ont été traités, il ne semble pas que les thérapeutiques, 
rayons X., associés ou non 4 la colchicine, télércentgenthérapie, iso- 
topes, traitements médicaux, aient modifié d’une fagon appréciable 
Vévolution. 


Nous ne croyons pas pouvoir tirer de cette petite statistique des 
conclusions nouvelles. Nous insisterons sur les quelques points suivants : 

1° Récidive et métastase peuvent se développer tardivement. Le 
fait est d’ailleurs connu. Aprés traitement par électrocoagulation 
d’un nevus de la face, une période de 3 ans s’est écoulée sans symp- 
témes avant l’apparition de métastases squelettiques, médiastinales 
et cutanées. 

Aprés la destruction a l’électrocoagulation d’un nevus de la vulve, 
Vapparition d’une récidive locale et de ganglions inguinaux ne s’est 
faite qu’aprés 5 ans. 

Un cas suivi par Tailhefer et par Mallet a eu des rémissions de 
4 ans et de 2 ans, avant de présenter les accidents ultimes, iliaques 
et intestinaux. 

Le délai peut étre encore plus long, puisque chez M™ C., traitée 
par Ferrand par électrocoagulation pour un nevus du poignet, c’est 
seulement 15 ans plus tard qu’un nodule est apparu A 3 centimétres 
de la cicatrice, suivi d’adénopathie axillaire, d’une efflorescence de 
nodules cutanés, d’une métastase cérébrale. 

Le pronostic est donc trés difficile 4 porter. 

2° La grossesse parait avoir joué un réle aggravant dans l’évolution 
chez 2 malades, l’une dont nous venons de parler, chez laquelle la 
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généralisation ne s’est produite qu’au bout de 3 ans et qui, a l’occasion 
de 2 grossesses, avait vu grossir et saigner un nevus de la pommette. 

De méme, chez M™e K., actuellement guérie depuis 5 ans par une 
intervention trés large, c’est 4 l’occasion d’une grossesse que le nevus 
du pli fessier avait évolué. 

3° Une observation trés curieuse est celle d’une femme de 48 ans, 
opérée pour extraction d’éclats de mitraille dans la région interscapu- 
laire, parce que ces éclats, inclus depuis 29 ans, étaient devenus dou- 
loureux. La cicatrice de cette intervention devient épaisse et comme 
chéloidienne. On s’en inquiéte, mais la femme refuse une exploration 
nouvelle et ne revient se montrer que quelques mois plus tard porteuse 
de ganglions axillaires avec éléphantiasis des 2 seins. La cicatrice 
opératoire est violacée et ulcérée. Une biopsie démontre le nevo-car- 
cinome. 

4° Au point de vue thérapeutique, nous avons rapporté des cas 
de guérison par différents traitements : radiothérapie de contact, 
électrocoagulation, et méme par des traitements évidemment incorrects; 
comme dans le cas de ce jeune garcon de 5 ans qui a subi 2 électro- 
coagulations parce que la premiére avait paru insuffisante, pour 
dépasser un nevo-carcinome du poignet. Et de méme dans celui d’une 
femme de 48 ans, guérie d’une récidive locale dans la gouttiére rétro- 
malléolaire externe par une intervention au bistouri relativement 
étroite, complétée 1 mois plus tard par une électrocoagulation. 

Le pronostic ne dépend donc pas entiérement du traitement mis en 
ceuvre. 

Le traitement de Ravaut n’a certainement pas confirmé les espé- 
rances que l’on avait cru pouvoir mettre en lui lorsqu’il a été proposé, 
méme en ce qui concerne la récidive locale. Nombreux sont les malades 
venus au Centre aprés avoir été ainsi traités et qui appartiennent a 
nos groupes 2 et 3. 

Nous pensons que c’est le traitement chirurgical trés large, avec, 
comme directives, l’ablation en bloc du nevus dégénéré, des trajets 
lymphatiques et des ganglions, réséquant la, peau sur une grande 
jargeur tout le long de ce trajet, et réparée s’il est besoin par des arti- 
fices (greffe par translation ou rotation, greffe libre), qui constitue 
le meilleur traitement des formes récidivées sur place ou compliquées 
d’adénopathies, celles que nous avons rangées dans le groupe 2. 

Nous n’avons qu’un seul cas favorable pour appuyer cette opinion, 
mais il est encourageant. 

(Centre Anticancéreux de Tenon.) 


Histopathologie des nzvo-carcinomes 
cutanéo-muqueux (‘*) 


PAR 


Cc. BIMES 


Le terme de nevo-carcinome, auquel on pourrait avantageusement 
substituer celui de mélano-carcinome, est généralement adopté en 
France pour qualifier les tumeurs malignes d’une espéce cellulaire 
dont la fonction la mieux connue est l’élaboration du pigment méla- 
nique. Chez l’homme et les mammiféres, les cellules mélanogénes et 
les tumeurs qui en dérivent se rencontrent au niveau de deux territoires 
de prédilection : la peau et le tractus uvéal. 

Cette étude aura seulement en vue les nevo-carcinomes cutanés. 
Indépendamment du fait que leur étude clinique appartient a la spécia- 
lité, les tumeurs mélaniques du tractus uvéal possédent, sur le plan 
de la pathologie, des caractéres propres qui interdisent de confondre 
leur étude avec celle des nzvo-carcinomes cutanés. 

Ceux-ci ont presque toujours pour point de départ les mélano- 
blastes de l’épiderme ou les malformations résultant d’une prolifération 
bénigne de ces mélanoblastes, c’est-a-dire la plupart des nevi pigmen- 
taires. Il est en effet exceptionnel de voir un nevo-carcinome se déve- 
lopper a partir des mélanoblastes dermiques qui constituent les nevi 
bleus et que l’on assimile aux mélanoblastes de la tache mongolique. 
Par contre, d’une facon moins exceptionnelle, un nevo-carcinome 
peut se développer a partir des mélanoblastes qui existent normale- 
ment, en petit nombre, au niveau du revétement malpighien des 
muqueuses dermo-papillaires (muqueuses des voies aéro-digestives 
supérieures et muqueuses génitales). L’étude de ces tumeurs mélaniques 
peut, a notre avis, étre rattachée a celle des nevo-carcinomes cutanés. 

On trouve dans la littérature des trois derniéres décades un nombre 
considérable de travaux qui traitent de!’ histologie des nevo-carcinomes. 
Il convient de citer notamment l’importante revue de J. W. Dawson 


(1) Rapport présenté A la réunion des Directeurs de Centres anticancéreux 
(5 mai 1953). 


BULL. DU CANCER, 1953, T. 40, N° 4. 34 
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et les mémoires plus récents de A. C. ALLEN et S. Spirz. Bien que 
MASSON n’ait point, 4 notre connaissance, publié récemment un travail 
d’ensemble sur les nevo-carcinomes, ses conceptions sur le systéme 
tropho-mélanique et sur l’histogenése des nevi pigmentaires ont eu une 
large influence dans la controverse toujours ouverte sur la nature des 
cellules constituant les tumeurs mélaniques. 

Le trait dominant qui, dans 1’étude histologique des neevo-carcinomes, 
a retenu d’emblée l’attention des pathologistes, est certainement leur 
extraordinaire polymorphisme structural. Ce polymorphisme explique 
que des opinions diverses aient pu étre émises sur l’histogenése des 
nevo-carcinomes. Il explique également {pourquoi, dans un certain 
nombre de cas, le diagnostic histologique de ces tumeurs s’aveére fort 
difficile. 

L’un des buts de ce travail sera de passer en revue les principales 
modalités structurales que peut réaliser un nevo-carcinome, en mon- 
trant l’appoint fourni, dans la conduite du diagnostic. parla connais- 
sance de certains détails cytologiques et, éventuellement, par la mise 
en ceuvre de techniques spéciales telles que les méthodes histochimiques. 
Nous dresserons également la liste des principales causes d’erreur 
dont devra se garder le pathologiste lorsqu’il examine une tumeur 
cutanée présentant des caractéres cliniques conduisant 4 soup¢onner 
un nevo-carcinome. 

Nous aborderons également l'étude de deux importants problémes 
dont la discussion demeure ouverte : 

Le premier est celui du point de départ des nevo-carcinomes. L’étude 
des statistiques cliniques prouve, en effet, que bien souvent la tumeur 
maligne se développe sur une lésion pigmentée préexistante. Or, tous 
les nevi pigmentaires sont loin d’avoir un égal potentiel dégénératif, 
et, pour la plupart des auteurs Anglo-Saxons, la lésion passible de 
dégénérescence est un nevus bien particulier : le nevus de la jonction 
dermo-épidermique. Devons-nous, sans réserve, adopter une opinion 
qui doit avoir comme corollaire le dépistage systématique de cette 
lésion et son exérése prophylactique ? 

Un deuxiéme probléme retiendra également notre attention : 
quelle est la nature véritable des nevo-carcinomes et quelle place 
devons-nous leur assigner dans une classification des tumeurs malignes? 
Nous verrons que cette discussion n’a pas seulement un intérét théo- 
rique. 

Les considérations qui vont suivre ont pour base |’étude histo- 
logique des 120 observations retenues dans la collection du C. R. A. C. 
de Toulouse, ainsi que l’étude histologique de 40 observations de notre 
statistique de clientéle privée, sur lesquelles nous avons obtenu des 
données cliniques précises mais sommaires. 

Nous ferons précéder notre étude des nevo-carcinomes d’un court 
préambule, oi nous désirons rappeler briévement les principaux 
caractéres des mélanoblastes de l’épiderme normal ainsi que leur rdéle 
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dans la genése des nevi pigmentaires. Les récents travaux parus sur 
la question justifient en effet une courte mise au point. 

Nous envisagerons ensuite, successivement : 

— le mode de début des nevo-carcinomes ; 

— leurs caractéres histologiques généraux et leur cytologie ; 

— leur diagnostic différentiel ; 

— leur signification morphologique. 


I. — MELANOBLASTES DE L’EPIDERME NORMAL 
ET LEUR ROLE DANS L’HISTOGENESE DES NVI 


Jusqu’A ces toutes derniéres années, une erreur s’est curieusement 
perpétuée au sujet des mélanoblastes de l’épiderme, et, dans la plupart 
des Traités classiques, les mélanoblastes épidermiques sont confondus 
avec les cellules de Langerhans, éléments stellaires, auraffines, qui 
insinuent leurs gréles prolongements arborescents entre les cellules 
constituant le corps muqueux de Malpighi. Or, il est actuellement. 
bien établi que les cellules de Langerhans sont des éléments en pleine 
dégénérescence, dopa-négatifs, entrainés passivement vers la surface 
de ’épiderme ot ils s’exfolient avec les cellules cornées. 

Les véritables mélanoblastes épidermiques siégent au niveau de 
lassise basilaire du corps muqueux. Sur les préparations courantes 
ces éléments ont, en apparence, une forme ovoide et possédent un noyau 
trés chromatique, occupant le centre d’une aire cytoplasmique inco- 
lorable : ce sont les cellules claires de Masson (fig. 1-A), que l’on ren- 
contre a intervalles plus ou moins réguliers, tant au niveau du sommet 
des papilles dermiques qu’au niveau des crétes épidermiques plongeant 
dans le derme. L’étroite zone claire qui environne leur noyau, cor- 
respond d’ailleurs, au moins dans l’épiderme normal, non au cytoplasme 
du mélanoblaste mais 4 une lacune de rétraction, engendrée artificiel- 
lement par les fixateurs renfermant de l’acide acétique. Signalons 
en outre qu’il convient de ne pas confondre les cellules claires de Masson 
avec les cellules de Merkel, rencontrées au niveau de la pulpe digitale, 
éléments A cytoplasme translucide, en relation avec les arborisations 
hédériformes de Ranvier, et paraissant avoir la signification de corpu- 
scules sensitifs unicellulaires intra-épidermiques. 

La détection du pigment mélanique par la méthode argentique de 
Masson est nécessaire pour prendre une connaissance précise de la mor- 
phologie des cellules claires. Sur les préparations imprégnées (fig. 1-B 
et C), le corps cellulaire des mélanoblastes, dont la mélanine masque 
le noyau, a la forme d’une petite olive qui émet latéralement un petit 
nombre de trés gréles prolongements munis de quelques ramifications. 
Ces prolongements, chargés d’un pigment finement granuleux, s’éten- 
dent parallélement A la membrane basale et souvent 4 une faible 
distance de celle-ci, s’insinuant entre les faces latérales des cellules 
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de l’assise basilaire, s’élevant rarement au-dessus de cette assise, 
contractant peut-étre des anastomoses avec les prolongements émanant 
des mélanoblastes voisins. Dans l’espace, l’ensemble des mélanoblastes 
réalise un dispositif réticulé immédiatement sus-jacent A la zone de 
jonction dermo-épidermique. 

L’aspect rameux des mélanoblastes imprégnés leur a fait donner 
le nom de cellules dendritiques, que certains auteurs ont voulu distinguer 


A. Mélanoblastes de l’épiderme normal (2 cellules claires au niveau de l’assise 
basale). 


B. et C. Mélanoblastes de l’épiderme normal aprés imprégnation argentique 
par la méthode de Masson (cellules dendritiques). 


des cellules claires de Masson, qui seraient des mélanoblastes dépourvus 
de prolongements. En réalité, si les prolongements des mélanoblastes 
sont plus ou moins développés, il semble inutile d’é: ablir une distinction 
reposant seulement sur un critére morphologique, lui-méme discutable. 

La propriété physiologique spécifique des mélanoblasies épider- 
miques est leur aptitude a l’oxydation de composés soufrés. Cette 
aptitude, qu’ils doivent a la présence d’une oxydase dans leur cyto- 
plasme, est objectivée par la dopa-réaction de Bruno-Bloch. Nous nous 
bornerons 4 rappeler que les mélanoblastes épidermiques cédent le 
pigment qu’ils élaborent soit aux cellules de l’assise basilaire, soit 
aux chromatophores conjonctifs du derme papillaire. Nous nous 
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bornerons également, pour]’instant, a signaler que les mélanoblastes épi- 
dermiques sont probablement des éléments génétiquement distincts des 
cellules épidermiques et qu’ils sont capables de se diviser par mitoses 
(Masson), ces mitoses assurant éventuellement leur renouvellement. 

Une prolifération mélanoblastique diffuse peut s’observer dans 
des conditions physiologiques ou sous l’action d’agents physiques 
divers ; elle se traduit par une pigmentation accrue de territoires 
cutanés plus ou moins étendus. Chez le tout jeune enfant, une prolifé- 
ration mélanoblastique circonscrite s’observe avec une grande fré- 
quence, et conduit A la genése de malformations congénitales, connues 
sous le nom de nevi pigmentaires. 

L’histogenése des nevi pigmentaires a été précisée par de nombreux 
travaux, parmi lesquels il convient de citer ceux de Masson et aussi 
limportante monographie de LuNpD et STosBe. C’est évidemment chez 
enfant en bas-age que cette étude s’avére plus particuliérement 
instructive. Si l’on excepte les nevi bleus, développés a partir de méla- 
noblastes dermiques, on peut dire que tous les nevi pigmentaires se 
manifestent, 4 l’origine, par une prolifération de mélanoblastes épider- 
miques, au niveau d’une zone cutanée aréolaire, d’étendue variable. 
La prolifération mélanoblastique donne naissance a de petits nodules 
sphériques, occupant de véritables nids creusés dans le corps muqueux, 
immédiatement au-dessus de la vitrée qu’ils refoulent vers le derme. 
Les cellules emplissant ces théques intra-épidermiques, ou cellules 
neviques, sont des éléments polyédriques, possédant un cytoplasme 
clair, plus abondant que celui des mélanoblastes originels et leur richesse 
en pigment mélanique n’est bien pergue que sur les préparations 
imprégnées a l’argent. Ces cellules sont fragiles et une fixation impar- 
faite provoque leur rétraction, en leur conférant un aspect réticulaire : 
les cellules nzviques sont en effet unies entre elles par un petit nombre 
de courts prolongements anastomotiques, bien différents des tono- 
fibrilles épidermiques. Dans son ensemble, la lésion ainsi constituée 
est un nevus intra-épidermique (fig. 2-A), ou encore nevus de la jonction 
dermo-épidermique (junctionnal-nevus des auteurs Anglo-Saxons). 
Cliniquement il s’agit d’une « tache de rousseur » brune, plane ou légére- 
ment saillante, de surface lisse et dépourvue de poils. 

Dans les mois qui suivent la naissance, tous les nevi pigmentaires 
sont de ce type. La malformation peut se fixer A ce stade, et c’est 
ainsi que la plupart des nevi palmo-plantaires sont des nevi intra- 
épidermiques, auxquels il convient également de rattacher la lésion 
pigmentée connue en France sous le nom de « mélanose de Dubreuilh ». 

Toutefois, dés la premiére année de la vie, la plupart des nevi épi- 
dermiques vont se modifier, par suite de la migration, ou, plus préci- 
sément, de la déhiscence dermique (« Abtropfung ») des flots neviques 
de l’épiderme (fig. 2-B). Cette migration dermique n’implique, a ce 
moment, aucune suspicion, et les ilots neviques du derme sont d’ail- 
leurs isolés du conjonctif par une membrane argyrophile ayant les 
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affinités de la réticuline (réaction d’Hotchkiss-Mac Manus positive), 
Dés lors, la malformation est devenue un nevus composé, ou nevus 
dermo-épidermique (fig. 3-A). Selon Masson, la prolifération des mélano- 
blastes épidermiques ne serait pas seule a participer A la genése des 
nevi composés. Dans le temps ow les couches superficielles du derme 
papillaire sont envahies par les mélanoblastes épidermiques, MAsson 


A. Nevus intra-épidermique (nevus de la zone de jonction), 


B. Formation d’un nevus composé (nevus dermo-épidermique) chez un enfant de 


2 mois, par migration dermique (« Abtropfung ») des mélanoblastes d’un nevus 
de la zone de jonction. 


montre en effet qu’une prolifération cellulaire se manifeste, dans les 
couches profondes du derme, 4 partir de la gaine de Schwann des nerfs 
dermiques : ces éléments, dépourvus de pigment, conservant l'état 
syncytial caractéristique de la glie schwannienne, isolés du conjonctif 
par une limitante argyrophile, migrent 4 la rencontre des flots mélano- 
blastiques superficiels, avec lesquels ils s’intriquent. A ce niveau, il 
deviendra bient 6t impossible de distinguer les deux souches cellulaires, 
car, au fur et 4 mesure qu’ils pénétrent plus profondément dans le 
derme, les mélanoblastes épidermiques perdent leur fonction pigmen- 
togéne, la dopa-réaction devenant négative. L’iconographie produite 
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1. Nevus intra-dermique cellules niviques agencées en trabicules et alvéoles; quelques 
fascicules neuroides dans la partie profonde du derme ; absence de théques mélanoblastiques 
actives dans le mince revétement épidermique. 

2. Structure polymorphe @un nvevo-carcinome. A gauche trabicules d’aspect épithélial avee 
quelques cellules chargées de pigment (imprégnation argentique). A droite : fascicules sarcomatoides 
ormes de cellules fusiformes achromiques. 

3. Hyperplasie épidermique accompagnant les premiers stades du développement d'un nevo- 
earcinome : la coloration trichromique permet de distinguer les cellules épidermiques (coloration 
rouge), des mélanoblastes cancéreux (coloration bistre). 

4. Hyperplasie épidermique accompagnant les premiers stades d'un neevo-carcinome. La 
prolifération cancéreuse est ici difficile 4 distinguer de la prolifération épidermique. Apparition de 
petits globes épidermiques. 

5. Histiocytome. Remarquer la riche vascularisation de la tumeur « sclérosing-angioma » et 
sa pigmentation, qui peut préter 4 confusion sur les préparations usuelles. 

6. Histiocytome. Mise en évidence de la nature ferrugineuse du pigment par la réaction du 
bleu de Prusse. 
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par MAsson a l’appui de sa conception semble convaincante. Nous 
avons nous-méme retrouvé des images qui paraissent bien corres- 
pondre a cette prolifération schwannienne (fig. 3-B). La configuration 
générale de certains nevi (fig. 3-A) évoque méme la possibilité d’une 
induction émanant peut-étre des éléments schwanniens et condition- 
nant la migration dermique des mélanoblastes de 1]’épiderme. 

La croissance des nevi composés est généralement de courte durée 
et la lésion devient quiescente : A ce moment, les cellules neviques 
s’'agencent dans le derme en trabécules ou alvéoles peu volumineux, 
sertis par un conjonctif fibreux, dense et non infiltré, tandis que 1’épi- 
derme ne renferme plus de foyers mélanoblastiques en voie de prolifé- 
ration. La lésion est devenue un nevus intradermique (Pl. I), et elle 
peut méme subir une involution qui se traduit par l’apparition, dans 
les parties profondes du derme, de fascicules finement fibrillaires, les 
faisceaux neuroides de Masson, qui se substituent aux trabécules 
cellulaires. Au fur et A mesure que le sujet avance en Age, cette involu- 
tion pourra s’étendre A la totalité de la lésion. 

D’aprés les statistiques anglo-saxonnes, prés de 90 p. 100 des nevi 
de l’adulte sont des nevi intradermiques. Il en résulte qu’un peu plus 
de 10 p. 100 des nevi de l’adulte sont revétus par un épiderme renfer- 
mant des centres de prolifération mélanoblastique. Parmi ces nevi, 
les uns sont, nous l’avons dit, purement intra-épidermiques et générale- 
ment localisés aux régions palmo-plantaires. Les autres sont des nevi 
composés qu’aucun critére clinique ne peut sdrement distinguer des 
nevi intradermiques. 

Nous avons examiné systématiquement un groupe de 30 nevi sur 
coupes sériées, et voici les constatations que cette étude nous a per- 
mises : 

1° Il existait des flots neviques intra-épidermiques dans 8 cas, 
parmi lesquels 6 cas correspondaient & des nevi verruqueux, variété 
de nevi ot! une hyperplasie papillomateuse se manifeste dans le terri- 
toire cutané occupé par le nevus (fig. 4-A). 

2° Dans 12 cas, il existait de rares flots neviques intra-épidermiques, 
peauci-cellulaires, mais, aprés argentation le nombre des mélanoblastes 
épidermiques était nettement accru. 

3° Dans 10 cas, le revétement épidermique a semblé parfaitement 
quiescent. 

Ces résultats ne nous engagent nullement a critiquer les chiffres 
rapportés par les statistiques anglo-saxonnes. En effet, les nevi que 
nous avons examinés avaient fait l’objet d’une exérése motivée par 
une modification clinique récente et suspecte d’une lésion pigmentée, 
et il n’est point surprenant, que, dans deux tiers des cas, nous ayons ren- 
contré des foyers de prolifération intra-épidermique. Nous pensons, 
par contre, que ces foyers de prolifération sont constants dans les 
nevi verruqueux et que méme ils représentent le facteur principal 
de leur accroissement. 
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II. — MopDE DE DEBUT DES NAVO-CARCINOMES 


La connaissance précise de l’histogenése des nevi est indispensable 
pour aborder la discussion du mode de développement des nevo-carci- 
nomes, qui se confond avec le probléme pratique du diagnostic de 
leurs stades initiaux. 


Fie. 3. 
A. Topographie générale d’un nevus intradermique (pas de théques mélanoblas- 
tiques au niveau de |’épiderme). 


B. Prolifération cellulaire de nature schwannienne (selon la conception de Masson) 
dans la partie profonde d’un nevus composé. 


Lorsqu’on parcourt les travaux récents qui traitent de ces points 
essentiels, on constate qu’A V’heure actuelle l’accord est Aa peu prés 
fait sur un point : c’est que, dans un nombre trés important de cas, 
la lésion qui dégénére est un nevus intra-épidermique, ou « junctionaal- 
nevus » (TRAUB, ALLEN). 

Une étude systématique des piéces de notre collection, comportant 
plus de 150 observations, nous a conduits 4 adopter cette maniére de 
voir. Sans doute, dans un petit nombre de cas, l’extension de la néo- 
plasie masque le substrat sur lequel elle s’est développée. Mais, dans un 
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grand nombre des cas étudiés, correspondant a des stades relativement 
précoces, nous avons pu faire les constatations suivantes : 

1° L’épiderme recouvrant la néoplasie est trés fréquemment creusé 
de volumineuses théques, emplies de cellules neviques, caractéristiques 
du nevus de la zone de jonction (fig. 4-B et fig. 5-A). Lorsque la partie 
centrale de la néoplasie est largement ulcérée, il est habituel de 
retrouver ces théques dans 1’épiderme situé en bordure de l’ulcération. 
Ces théques s’observent méme en des points périphériques, ot le derme 
sous-jacent ne renferme pas encore de cellules néoplasiques, et ce fait 
prouve bien que leur formation n’est pas secondaire 4 l’ulcération 
de l’épiderme par le cancer sous-jacent. Dans quelques cas, les theques 
sont trés petites, et la prolifération mélanoblastique parait diffuse 
(fig. 5-B). 

2° Tl est rare de rencontrer, dans le derme sous-jacent 4 un nezvo- 
carcinome en éyolution, des formations identifiables 4 un nevus 
intradermique préexistant. Nous avons seulement relevé 6 observa- 
tions dans lesquelles cette éventualité était indiscutable. 

3° Dans 5 observations, concernant toutes des nevo-carcinomes 
du membre inférieur, l’épiderme recouvrant la néoplasie, non encore 
ulcérée, renfermait un grand nombre de théques caractéristiques 
d’un nevus de jonction, alors que, selon les dires des malades, il 
n’existait auparavant aucune tache pigmentée a ce niveau, et que, 
par ailleurs, la tumeur était a peu prés dépourvue de pigment mélanique, 
Nous ne saurions tirer de conclusion d’une constatation effectuée sur 
un nombre de cas aussi restreint. Toutefois, nous nous demandons si, 
dans certains cas, les théques creusées dans l’épiderme recouvrant la 
tumeur, généralemeat interprétées comme Vindication d’une lésion 
bénigne préexistante, ne correspondent pas, en réalité, au stade préin- 
vasif et peut-étre trés court d’une tumeur d’emblée maligne. 

Etant donné l’existence de relations génétiques indiscutables entre 
les nevi de la zone de jonction et les nevo-carcinomes, il apparaii 
essentiel de fixer avec précision les bases histologiques impliquant la 
dégénérescence d’un nevus intra-épidermique. Nous n’hésitons pas a 
avancer que c’est la certainement l’un des problémes diagnostiques les 
plus difficiles de l’anatomie pathologique. Pour le résoudre, il est 
d’abord essentiel de ne jamais perdre de vue un certain nombre de 
notions : 

1° La quasi-totalité des nevi de l’enfant avant la puberté sont 
des nevi intra-épidermiques ou des nevi composés, c’est-a-dire revétus 
par un épiderme renfermant des nids mélanoblastiques. Or, la dégéné- 
rescence des nevi est exceptionnelle avant la puberté. Il y a donc 
lieu d’étre infiniment circonspect avant de porter le diagnostic de 
nevo-carcinome chez un enfant impubére présentant une lésion pig- 
mentée, méme lorsque cette lésion est histologiquement trés suspecte. 
L’importante étude que S. Spirz a consacré au « mélanome juvénile » 
a trés justement attiré l’attention sur ce point, et nous y reviendrons. 
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2° Le pourcentage des nevi intra-épidermiques décroit chez l’adulte, 
mais, si l’on met en paralléle l’extraordinaire fréquence des taches 
mélaniques, dont pratiquement nul individu n’est exempt, avec la 
relative rareté des cancers noirs, on en vient 4 cette conclusion qu’en 
aucune facon le nevus intra-épidermique ne saurait étre considéré 
comme une lésion impliquant déja une suspicion. 

3° Il est bien établi que la plupart des nevi des régions palmo- 
plantaires sont des nevi de la zone de jonction. A ce titre, toute modifi- 
cation clinique effectant une tache pigmentée présentant l’une de ces 


A, Nevus verruqueux. 


B. Développement d’un nevo-carcinome a partir d’un nevus intraépidermique 
(stade initial observé a la périphérie d’une lésion d’apparition récente). 


deux localisations devra tout particuli¢rement retenir l’attention. Plus 
précisément, toute tumeur apparaissant au niveau du pied doit étre 
considérée d’emblée comme trés suspecte : d’aprés les statistiques 
produites par certains auteurs, plus de la moitié des tumeurs' cutanées 
du pied sont des nevo-carcinomes. Le réle des traumatismes répétés, 
longtemps invoqué pour expliquer la fréquence de cette localisation 
des tumeurs mélaniques, apparaitra dés lors bien problématique. 

En tenant largement compte des notions qui précédent, envisageons 
maintenant quelles modifications, intervenant dans la structure d’un 
nevus pigmentaire, doivent immédiatement éveiller la suspicion. Ces 
modifications, désignées par le terme d’activation, ont généralement 


] 
I 
1 
( 
( 
( 
1 


HISTOPATHOLOGIE DES NZ VO-CARCINOMES 491 
une traduction clinique, telle que la croissance récente ou le noircis- 
sement d’une tache pigmentée, signes justifiant l’exérése prophylac- 
tique, surtout lorsque le si¢ge de la lésion donne a penser que l’on se 
trouve en présence d’un nevus intra-épidermique. 

Or, l’examen histologique, qui suit en pareil cas l’exérése de la 
lésion suspecte, peut s’avérer singuligrement délicat : l’épiderme appa- 
rait criblé de nids neviques volumineux, refoulant la vitrée et défor- 
mant les crétes épidermiques, et le derme sous-jacent est congestif, 
cedémateux, diffusément infiltré par des cellules lymphoides. La lecture 
de diverses publications récentes prouve que des pathologistes pourvus 
d’une longue expérience, voire spécialisés dans ]’étude des tumeurs 
mélaniques, apprécient différemment les critéres autorisant a parler 
d’une dégénérescence cancéreuse de la lésion. La présence de mitoses 
dans les cellules nzeviques est, pour certains, un critére suffisant. Nous 
ne partageons pas ce point de vue : dans un cas de mélanose de 
Dubreuilh (fig. 21 A et B), nous avons rencontré un nombre important 
de mitoses, alors que la lésion était trés ancienne et cliniquement 
stable. Plus significatives sont les habituelles manifestations de ]’ana- 
plasie cellulaire (taille irréguliére des cellules, atypies nucléaires de 
forme et de chromaticité, vacuolisation nucléolaire), mais ces signes 
peuvent manquer dans des lésions dont l’évolution clinique établit 
rapidement la nature maligne. Selon A, C. ALLEN et S. Sprrz, le seul 
critére permettant d’affirmer la dégénérescence d’un nevus intra- 
épidermique est la constatation d’une invasion dermique. Ces auteurs 
reconnaissent d’ailleurs qu’il peut étre difficile d’obtenir sur ce point 
une certitude et que la pratique de coupes sériées peut s’avérer indis- 
pensable : la prolifération mélanoblastique s’accompagne en effet, trés 
fréquemment, d’une hyperplasie du corps muqueux, et il convient de 
ne pas prendre pour une invasion dermique soit un chromatophore 
conjonctif, soit la coupe oblique d’une longue créte épidermique criblée 
de théques mélanoblastiques. Selon MAsson, il n’existerait méme 
aucun critére vraiment pathognomonique du virage malin d’un nevus 
intra-épidermique. Pour la bonne réputation des histopathologistes, 
il est heureux que ces cas-limites soient tout de méme l’exception. 

Si le neevus de la zone de jonction représente le substrat sur lequel 
se développe habituellement un nzvo-carcinome, et si, dans une cer- 
taine mesure, son « activation » a la signification d’un état précan- 
céreux, il est certain que, dans un nombre de cas relativement restreint 
mais non négligeable, l’examen attentif de la lésion maligne prouve 
qu’elle évolue sur un substrat dans lequel on reconnait des ilots pré- 
existants de cellules neviques intradermiques. En d’autres termes, 
le nevus purement intra-épidermique n’est pas la seule variété de 
nevus qui puisse dégénérer. Toutefois, selon une opinion qui parait 
actuellement recueillir la plupart des suffrages, les seuls nevi passibles 
de dégénérescence, en dehors des nevi de la zone de jonction, sont des 
nevi composés, et cette dégénérescence se manifesterait toujours au 
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niveau des nids mélanoblastiques inclus dans leur revélement épidermique 
(« junctionnal component » des auteurs Anglo-Saxons). 

Cette assertion renferme certainement une grande part de vérité, 
mais nous ne pensons pas qu’elle puisse étre érigée en régle absolue. 
Notre conviction est basée sur un nombre évidemment trés limité 
d’observations, cependant fort suggestives. Reconnaissons tout d’abord 


A. Nevo-carcinome développé sur un nevus intra-épidermique (méme tumeur que 
fig. 4. B: stade plus avancé observé au centre de la lésion). 


B. Prolifération diffuse des mélanobjastes épidermiques dans un nevo-carcinome 
(lésion récente, non ulcérée), 


que les 6 observations auxquelles nous avons déja fait allusion corres- 
pondaient a des nevo-carcinomes évoluant sur un nevus verruqueux. 
Or la présence, constante a notre avis, de théques neviques dans le 
revétement épidermique des nevi verruqueux rend fort plausible 
Vhypothése d’une dégénérescence ayant ces théques pour point de 
départ. Effectivement, dans 3 observations, l’examen histologique 
devait parfaitement vérifier cette hypothése. Par contre, dans 2 obser- 
vations (fig. 6 A et B), le parenchyme néoplasique se présentait sous 
l'aspect de volumineux alvéoles circonscrits, avec un centre parfois 
nécrosé, alternant avec des flots neviques quiescents, alors que, dans 
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le méme temps, le revétement épidermique, refoulé par la croissance 
des nodules tumoraux, était mince, quiescent et dépourvu dethéques 
mélanoblastiques. On conviendra qu’une telle disposition anatomique 
indique 4 peu prés sirement que le cancer a pris naissance aux dépens 
de groupements neviques intradermiques. Une opinion analogue est 
soutenue dans un travail récent par S. W. BERKHEISER et A. E. Rap- 
POPORT, qui, adoptant la conception de Masson sur la participation 
d’éléments schwanniens a la genése des nevi intradermiques, envisagent 
méme le possible développement d’un nevo-cancer a partir de ce 
composant. 

Ainsi, dans ]’état actuel de nos connaissances, nous dirons qu’aucun 
critére clinique ni méme histologique n’autorise 4 affirmer que certains 
nevi sont stirement a l’abri d’une dégénérescence cancéreuse. Par 
contre, il est hors de doute que les théques mélanoblastiques des nevi 
de la zone de jonction et des nevi composés représentent le point de 
départ habituel des nevo-carcinomes. Dés lors, la localisation des.nzvi 
intra-épidermiques en certains territoires de prédilection (régions 
palmo-plantaires et muqueuses génitales) et, d’autre part, le fait que, 
trés probablement, les nevi verruqueux sont toujours des nevi com- 
posés, sont les deux notions essentielles que le clinicien ne doit pas 
méconnaitre. 


III. — ErupE HISTOLOGIQUE DES N#VO-CARCINOMES 


Nous ne pouvons commencer ]’étude histologique des nevo-carci- 
nomes sans énoncer un véritable lieu commun : |’extraordinaire 
polymorphisme caractérisant ces tumeurs. Peut-étre, néanmoins, 
convient-il de préciser que ce polymorphisme n’est pas seulement 
remarquable par le fait que les tumeurs se distinguent les unes des 
autres, mais aussi par le fait que, pour une méme tumeur, la morpho- 
logie subit, d’un point a l’autre, de surprenantes fluctuations (fig. 7 et 
pl. Il. La figure 7 est a ce point de vue spécialement démonstrative, 
car, dans un méme champ microscopique, la tumeur se présente, sans 
transitions, sous 3 aspects tout a fait différents : lobules compacts 
simulant un épithélioma alvéolaire, fascicules de cellules fusiformes, 
sarcomatoides, enfin cellules indépendantes simulant un sarcome a 
cellules rondes. Une telle figure, loin d’étre une exception, prouve, 
mieux que tout commentaire, qu’il serait vain de vouloir établir une 
classification morphologique des naevo-carcinomes, comme de discuter 
de la nature de ces tumeurs en fonction de données purement morpholo- 
giques : les termes d’épithéliomas mélaniques et de sarcomes mélaniques 
ont tout au plus un intérét historique. 

Le polymorphisme des nevo-carcinomes est loin d’étre toujours, 
comme on serait tenté de le croire, l'une des raisons qui rendent parfois 
si difficile le diagnostic de ces tumeurs. Nous pensons méme que, dans 
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certains cas, l’extraordinaire plasticité structurale d’une tumeur est 
un élément orientant utilement le diagnostic. 

A vrai dire, il est de nombreux cas ot ce diagnostic ne demande 
qu’un simple coup d’ceil. Il en est ainsi, le plus souvent, lorsque la 
tumeur est riche en pigment mélanique. Or Von sait que, dans bon 
nombre de nevo-carcinomes, cette pigmentation semble faire défaut, 
au moins a une lecture rapide des coupes. Sans étre exceptionnels, 
les nevo-carcinomes achromiques sont probablement” moins fréquents 
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A et B. Deux nevo-carcinomes paraissant développés 4 partir 
des éléments neeviques intradermique d’un nevus verruqueux. 


qu’on a bien voulu le dire. La vérité est que, souvent, la tumeur ne 
renferme qu’une petite quantité de pigment, qu’il faut rechercher 
attentivement lorsque le diagnostic est hésitant. L’examen sans colo- 
ration de la coupe déparaffinée peut étre insuffisant et le recours 4 
Vimprégnation argentique nécessaire : les cellules néoplasiques peuvent 
ne renfermer qu’un pigment finement pulvérisé, peu apparent ou méme 
inapparent sur les préparations usuelles. La figure 7 est également 
instructive a ce point de vue : le nitrate d’argent a décelé, dans une 
portion de la tumeur, une quantité importante de pigment, invisible 
dans la préparation non imprégnée. Avant d’affirmer qu’un nevocarci- 
nome est achromique, il faut, en outre, examiner avec une attention 
particuliére un territoire o la mélanine fait rarement défaut : c’est 
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la zone toute superficielle de la tumeur et, plus particuliérement, la 
périphérie de cette zone, ou la prolifération néoplasique est A un stade 
précoce. I] se trouve, en effet, que les cellules tumorales perdent 
fréquemment leur fonction mélanogéne au cours de leur migration 
en profondeur. 

Ces notions fondamentales étant données, nous aurons successive- 
ment en vue : 

— les différents types d’architecture observés dans les nevo-carci- 
nomes ; 

— la cytologie des nzvo-carcinomes ; 

— leur stroma ; 

— leur évolution anatomique ; 

— les nevo-carcinomes des muqueuses dermo-papillaires. 

1° Modalités architecturales. — En ne perdant jamais de vue |’extra- 
ordinaire plasticité que le parenchyme néoplasique peut manifester 
dans une méme tumeur, nous pouvons dire qu’un nzvo-carcinome 
peut se présenter soit comme une tumeur épithéliale, soit comme 
une tumeur conjonctive, soit comme une tumeur atypique a cellules 
plus ou moins indépendantes. Chacun de ces types fondamentaux 
comporte lui-méme une série de variantes, la plupart bien connues 
des pathologistes, et que nous énumérerons succinctement. 

Fréquemment, la tumeur se présente sous l’aspect de cordons ou 
d’alvéoles compacts, 4 contours nets, formés de cellules polyédriques 
a cytoplasme abondant, présentant tous les caractéres d’éléments 
épithéliaux (fig. 8 A et B), une nécrose centrale des lobules tumoraux 
accentuant encore l’analogie avec certains épithéliomas alvéolaires. 
Cette nécrose centrale peut étreresponsable d’ aspects pseudo-papillaires, 
que peut également conditionner la dissociation des lobules néopla- 
siques par une abondante infiltration cedémateuse (fig. 9 A). L’agence- 
ment des cellules en gréles trabécules ou en groupements insulaires 
que sertit un stroma richement vascularisé réalise, non moins fré- 
quemment, une architecture typiquement endocrinienne. Toutefois, nous 
partageons pleinement l’opinion de Masson lorsqu’il affirme que la 
différenciation glandulaire exocrine ou malpighienne du parenchyme 
tumoral permet d’exclure le diagnostic de nevocarcinome. C’est 1a un 
point d’importance essentielle, dont la discussion viendra lorsque nous 
envisagerons Je diagnostic différentiel des nevo-carcinomes. 

La flexion qui fréquemment confeére aux cellules néoplasiques aspect 
d'éléments fusiformes va modifier la morphologie générale de la tumeur, 
alors constituée par d’épais fascicules, diversement entrecroisés. Le 
diagnostic ne soufire généralement pas de grosses difficultés si la tumeur 
est pigmentée (fig. 10 B). Mais, lorsque le pigment fait défaut, l’analogie 
avec un sarcome fibroblastique peut étre frappante (fig. 11 A), d’autant 
que, parfois, une fine tramule, présentant les réactions du collagéne, 
peut isoler les cellules les unes des autres (fig. 12 A), éventualité qui 
nous semble cependant exceptionnelle. Bien plus fréquemment, la 
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fasciculation du parenchyme néoplasique s’accompagne de_parti- 
cularités structurales considérées généralement comme _ pathogno- 
moniques des tumeurs du systéme nerveux périphérique : disposition 
palissadique des noyaux dans un méme fascicule tumoral (fig. 10 A), 
dispersion des cellules dans une substance fondamentale myxoide 
(fig. 11 A), et méme groupements cellulaires tout A fait comparables 
aux rosettes sympathogoniales (fig. 12 B). 


Fic. 7. 


A. Polymorphisme structural d’un nevo-carcinome (lobules d’aspect épithélial, 
fascicules d’aspect sarcomateux, et cellules rondes indépendantes mélées 
a quelques lymphocytes). 


B. Méme préparation aprés imprégnation argentique. 


Dans un nombre important de cas, le parenchyme néoplasique se 
présente, enfin, sous un aspect tout différent : il est divisé par de gréles 
cloisons fibrovasculaires en volumineux alvéoles occupés par des cellules 
rondes, 4 cytoplasme abondant et basophile, paraissant indépendantes 
les unes des autres, et faisant immédiatement songer 4 un sarcome a 
cellules rondes ou plutét a4 un myélome plasmocytaire (fig. 13 et 14). 
L’impression premiére est en général vite corrigée par un examen des 
cellules néoplasiques 4 un fort grossissement. Au demeurant, en y 
regardant de prés, on constate que la dispersion des cellules néopla- 
siques n’est le plus souvent qu’une apparence, résultant de l’infiltration 
cedémateuse du parenchyme tumoral et aussi d’une rétraction artifi- 
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cielle : sur les préparations bien fixées, on peut en effet déceler 
l’existence, entre les cellules, d’un petit nombre de trés délicates anas- 
tomoses protoplasmiques, conférant au parenchyme tumoral une fexture 
réticulaire et prouvant sa nature syncytiale. Cette texture réticulaire 
est parfois plus évidente, et l’éventualité d’un réticulo-sarcome peut 
alors étre discutée (fig. 9 B). 

Signalons enfin que, fréquemment, le parenchyme des nevo-carci- 
nomes fait l’objet d’un processus de nécrose, qui peut s’étendre rapide- 
ment a de vastes territoires, ol une histolyse brutale et massive 
produit une matiére homogéne, riche en lipides et d’aspect caséeux. 

Cette énumération, qui ne donne certainement qu’une idée incom- 
plete du polymorphisme architectural des nzvo-carcinomes, montre la 
valeur que prennent certains critéres dans]’établissement du diagnostic. 
En dehors méme dela découverte du pigment méJanique, critére majeur, 
l’observation, sur, une méme coupe, d’images apparemment trés dissem- 
blables constitue en soi un élément de présomption qui peut étre précieux. 

2° Etude cytologique. — La connaissance de la fine cytologie des 
nevo-carcinomes est elle-méme susceptible de fournir d’utiles éléments 
d'information. 

Sur ce plan, nous retrouvons évidemment un polymorphisme dont 
les multiples types architecturaux ne sont, en somme, que le reflet. 
Mais ce n’est pas seulement la forme des cellules néoplasiques qui varie. 

Si, dans certaines tumeurs, la taille des cellules peut présenter une 
uniformité remarquable et méme inhabituelle dans les tumeurs 
malignes, il est par contre fréquent qu’en des points souvent trés voi- 
sins, cette taille fasse objet de surprenantes variations, dont la 
figure 8 et la figure 14 donneront une idée. 

L’étude du noyau des cellules tumorales mérite de retenir l’attention, 
et peut-étre plus particuliégrement lorsque les manifestations d’ana- 
plasie sont discrétes. Dans l’intercinése (fig. 13), ce noyau, sphérique 
ou ovoide, généralement clair mais circonscrit par une membrane 
nette, est toujours pourvu d’un nucléole central, volumineux et unique. 
La chromatine se dispose en mottes petites et peu nombreuses autour 
de ce nucléole, l’ensemble réalisant une structure radiée sur laquelle 
insiste Masson. Cette texture nucléaire se retrouve aussi bien dans les 
éléments polyédriques que dans les éléments fusiformes, ol ce caractére 
prend une certaine valeur, car les noyaux des cellules conjonctives 
possédent généralement une chromatine plus abondante et plus dis- 
persée. Un critére de valeur égale est, A notre avis, l’excentration du 
noyau, fréquemment observée lorsque les cellules néoplasiques tendent 
a s’isoler les unes des autres (fig. 13). 

La fréquence des mitoses et des atypies nucléaires varie dans des 
proportions considérables : tout pathologiste a observé ces préparations 
qu’il faut parcourir longtemps avant de découvrir une ou deux mitoses, 
alors que, dans certaines tumeurs, un méme champ microscopique 
en renferme plusieurs. Il en va de méme des atypies nucléaires, tant6ét 
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discrétes, tantét affectant la plupart des cellules néoplasiques et 
échappant alors 4 toute description (fig. 13 B). Les altérations nucléo- 
laires sont parmi les plus fréquentes, l’hypertrophie et la vacuolisation 
du nucléole constituant notamment un critére utile dans la conduite du 
diagnostic. Certaines formes sont caractérisées par une tendance 
marquée au gigantisme cellulaire : éléments a noyau monstrueuzx et 
bourgeonnant, mais aussi plasmodes multinucléés, parfois agencés en 


A. Architecture trabéculo-alvéolaire d’un nzvo-carcinome ; les cellules olyédri- 
ques claires, composant certains alvéoles, renferment a Ja fois du glycogéne 
et du pigment mélanique. 


B. Volumineux lobules a centre parfois nécrosé dans un nevo-carcinome, 


pseudo-follicules, et probablement en relation avec une désintégration 
parenchymateuse libérant des lipides (fig. 13 C.). 

Le pigment mélanique constitue, il est A peine besoin de le dire, 
enclave cytoplasmique spécifique mais contingente des cellules 
tumorales. Dans ces cellules, il se présente en général sous un état 
finement pulvérisé (fig. 14 A), contrastant avec sa disposition en mottes 
grossiéres et volumineuses dans les chromatophores conjonctifs du 
stroma. Nous ne reviendrons pas ici sur la nécessité de recourir A 
Vimprégnation argentique et d’examiner plus particulitrement la 
bordure superficielle de la tumeur pour déceler un pigment n’exist ant 
qu’en faible quantité. 
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La fonction mélanogéne des nevo-carcinomes tient évidemment A la 
présence dans leurs cellules d’une oxydase, agissant sur la D. O. P. A. 
En général, la D. O. P. A.-réaction devient négative dans les cellules 
qui migrent en profondeur. I] n’y a pas lieu, semble-t-il de préconiser 
Vemploi systématique de cette réaction en vue du diagnostic. Enfin, 
GREENSTEIN, FITZPATRICK ont récemment montré la présence de - 
tyrosine dans les cellules pigmentées des nevo-cancers. 

En dehors de recherches cytologiques concernant la mélanogenése, 
il ne semble pas que le cytoplasme des cellules tumorales ait souvent 
retenu l’attention des pathologistes. Pour notre part, nous avons jugé 
utile d’effectuer quelques déterminations histochimiques sur un lot 
comportant une vingtaine de nevo-carcinomes de morphologie variable. 
Les résultats les plus intéressants ont trait A la mise en évidence de 
glycogéne et de lipides dans les cellules néoplasiques. 

D’une facgon constante, nous avons pu constater que les cellules 
néoplasiques renferment du glycogéne lorsqu’une élaboration pigmentaire 
se manifeste, et cela aussi bien dans les cellules polyédriques que dans 
les cellules fusiformes. Ce glycogéne se présente A l’état de gouttelettes 
fines, nombreuses, de taille uniforme, bien détectées par la gomme 
iodée. Toutefois, étant donné la coexistence d’un pigment mélanique 
dont la coloration tire sur le brun, les préparations sont plus démons- 
tratives lorsque 1’on utilise le carmin de Best ou la méthode d’Hotch- 
kiss-Mac Manus. Quand les enclaves glycogéniques sont particuliére- 
ment abondantes, la néoplasie peut prendre, sur les préparations 
usuelles, aspect d’un épithélioma a cellules claires (fig. 8 A). Par 
contre, le glycogéne n’est plus décelable dans les cellules dépourvues 
de pigment, dont le cytoplasme devient homogéne, vitreux, parfois 
fortement basophile, avec parfois une zone centrale plus claire pouvant 
virer 4 l’éosinophilie et correspondant probablement a l’emplacement 
d’un centrosome : cet aspect s’observe notamment dans les formes 
achromiques ow les cellules néoplasiques tendent a s’isoler les unes 
des autres (fig. 13). Ces faits tendent 4 prouver que la présence de 
glycogéne dans les cellules pigmentées des nevo-carcinomes n’a sans 
doute pas la signification d’un processus dégénératif : ce glycogéne 
représente peut-étre un matériel énergétique utilisé dans les phéno- 
ménes d’oxydation. L’absence de glycogéne dans les nevo-car- 
cinomes achromiques peut présenter un certain intérét pratique, 
notamment pour distinguer cette variété de tumeurs de certains 
épithéliomas cutanés, habituellement riches en enclaves glycogé- 
niques. ~ 

Sur les coupes a congélation, l'emploi du noir Soudan détermine 
un bleuissement homogéne et uniforme de toutes les cellules constituant 
un nevo-carcinome, quelle que soit leur forme et quelle que soit leur 
teneur en mélanine. Cette réaction parait correspondre a une impré- 
gnation diffuse des cyloplasmes par des lipoides. 

En définitive, si la détection systématique du glycogéne et des 
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lipides fournit quelques indications sur le métabolisme des cellules 
néoplasiques, son intérét pratique est plus limité. 

Nous verrons plus loin qu’il existe probablement une réaction 
histochimique d’une toute autre valeur, car elle nous semble presque 
aussi spécifique que la détection du pigment mélanique et qu’elle 
posséde sur celle-ci l’avantage d’étre constamment positive. 

3° Stroma. — Tumeurs essentiellement infiltrantes, les nevo-carci- 
nomes ont un stroma toujours peu abondant. Mais indépendamment 
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A. Architecture pseudo-papillaire d’un nzvo-carcinome. 
B. Nevo-carcinome simulant un réticulo-sarcome. 


du fait que l’on peut y rencontrer des chromatophores chargés d’un 
pigment mélanique plus grossier que celui des cellules tumorales, ce 
stroma posséde un caractére essentiel et bien classique : sa remarquable 
richesse en capillaires sanguins et lymphatiques. Or, ces vaisseaux, 
pourvus d’une paroi propre, font constamment l’objet d’une dis- 
tension, particuligrement nette dans la partie superficielle de latumeur, 
la ot les mélanoblastes néoplasiques de l’épiderne envahissent le 
derme (fig. 10 A). Il existe sans doute une relation entre le métabolisme 
propre des cellules des nevo-carcinomes et ces phénoménes de vaso- 
dilatation, qui favorisent certainement la généralisation de la tumeur et 
expliquent la fréquente infiltration cedémateuse du parenchyme tumo- 
ral. L’affinité bien connue de cette variété de cancer pour les vaisseaux 
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est encore attestée par la découverte éventuelle d’embolies néoplasiques 
et aussi par la fréquence des suffusions sanguines interstitielles qui 
rendent compte, pour une part, de la teinte noiratre que peuvent 
prendre macroscopiquement des tumeurs pauvres en mélanine. Ce sont 
enfin des accidents vasculaires qui sont responsables des processus de 
nécrose intéressant parfois de vastes territoires néoplasiques. 

Le stroma des nevo-carcinomes renferme un squelette fibrillaire 
qui, dans les stades relativement précoces, parait uniquement constitué 
par des fibres de réticuline. La détection de cette charpente par l’impré- 
gnation argentique a fait récemment l’objet d’études systématiques. 
CALLENDER et WILDER avaient montré, en effet, que les tumeurs méla- 
niques de la choroide ont un pronostic d’autant plus favorable que le 
parenchyme tumoral est plus riche en fibres de réticuline. Cette relation 
n’a pas été retrouvée pour les naevocarcinomes de la peau (ALLEN et 
Spitz, WriGHT,- CLARK et MILNE, ACKERMAN). Pour notre part, 
nous avons pu constater que, si les ceilules des nevi intradermiques 
sont presque toujours isolées les unes des autres par une tramule de 
réticuline, cette tramule, de nature manifestement précollagéne, est 
refoulée puis dissociée par la prolifération cancéreuse ; on ne la retrouve 
qu’en bordure des volumineux alvéoles néoplasiques dont elle souligne 
les contours (fig. 15 A et B). 

L’infiltration leucocytaire des nevo-carcinomes est généralement 
peu importante, sauf, bien entendu, dans les territoires avoisinant 
une éventuelle ulcération. En profondeur, on peut rencontrer, par 
places, un infiltrat lympho-plasmocytaire discret (fig. 14 B), probable- 
ment conditionné par des nécroses parcellaires libérant des lipides. 

Les nerfs du stroma des nevo-carcinomes sont difficiles 4 déceler 
par les méthodes d’imprégnation spécifiques, et la laque d’héma- 
toxyline ainsi que les méthodes de détection des lipides ont été parfois 
préconisées pour la mise en évidence des fibres myéliniques. Dans une 
publication récente, BERKHEISER et Rappoport montrent la présence 
de nerfs myéliniques dans la partie profonde des nevo-cancers, et la 
disposition périneurale fréquente des cellules néoplasiques. 

4° Evolution anatomique. — La rapidité avec laquelle un nevo-car- 
cinome peut se généraliser est une notion bien classique, qui n’appelle 
pas de longs commentaires. En réalité, il n’existe, 4 ’heure actuelle, 
aucun critére clinique ni histologique qui nous laisse prévoir, en pré- 
sence d’une tumeur donnée, quel va étre son mode d’évolution : des 
tumeurs d’étendue minime ont déja donné de nombreuses métastases, 
et ces métastases peuvent ne devenir apparentes que longtemps aprés 
Vexérése d’une lésion primitive apparemment anodine. Inversement, 
une tumeur déja volumineuse peut, contre toute attente, guérir par 
simple exérése, bien qu’en pareil cas un contréle trés attentif des coupes 
s’impose : il peut ménager des surprises. 

Les récidives locales semblent le plus souvent conditionnées par 
une intervention trop économique. I] se trouve, en effet, qu’en bordure 
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de la tumeur il existe fréquemment une zone épidermique aréolaire, 
dont la largeur n’excéde d’ailleurs pas quelques millimétres, au niveau 
de laquelle le corps muqueux renferme, de fagon a peu prés constante, 
des théques mélanoblastiques correspondant certainement au stade 
préinvasif du cancer. Au cours de l’exérése des tumeurs mélaniques, 
l’incision devra donc intéresser une zone circonférentielle d’épiderme 


A. Zone superficielle d’un nevo-carcinome ot prédominent les éléments fusiformes, 
avec parfois disposition palissadique des noyaux ; remarquer la dilatation des 
capillaires dermiques. 


B. Architecture typiquement sarcomateuse d’un nevo-carcinome, avec nom- 
breuses cellules chargées de pigment. 


apparemment sain, mesurant au moins 1 centimétre de largeur. Etant 
donné le caractére essentiellement infiltrant de la néoplasie, il est a 
peine besoin de dire qu’en profondeur le plan d’exérése doit passer 
trés largement a distance de la zone apparemment infiltrée. 

D’aprés les travaux récents de Pack et LivINGSTON, WEBSTER et ses 
collaborateurs, lVatteinte histologique des ganglions lymphatiques 
régionaux est histologiquement décelable dans 50 p. 100 des nevo- 
carcinomes, chiffre qui justifie l’exérése prophylactique de ces ganglions. 
Lors de l’examen histologique de contrdéle, il faut savoir que la présence 
de mélanine dans les cellules réticulaires des sinus caverneux peut 
s’observer dans les ganglions tributaires de toute lésion cutanée 
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pigmentée, quelle que soit sa nature, et il convient de ne pas prendre 
cette image pour la métastase d’un nevocarcinome. Au niveau des 
ganglions, les nevocarcinomes reproduisent en général les caractéres 
morphologiques de la tumeur primitive. Toutefois, une tumeur forte- 
ment pigmentée peut donner des métastases achromiques. Moins 
souvent, la forte teneur en mélanine de la métastase ganglionnaire 
d’une tumeur cutanée achromique confirmera un diagnostic incertain. 
Signalons enfin, la fréquence des processus de nécrose au niveau des 
métastases ganglionnaires. 

La généralisation des nevo-carcinomes par voie sanguine est également 
fréquente, tout en n’obéissant & aucune régle. Ces métastases 
sont généralement multiples. Elles peuvent se rencontrer en tout 
point de l’organisme, et notamment au niveau d’organes habituel- 
lement épargnés par les néoplasies épithéliales. La précocité de 
certaines métastases (intestin, cerveau), s’extériorisant cliniquement 
alors que la tumeur primitive est encore inapparente, est 4l’origine 
de nombreuses erreurs de diagnostic (Trinca et WIxLIs). Il est enfin de 
curieux cas ot: la néoplasie, malgré son extréme dissémination, respecte 
paradoxalement certains organes essentiels tels que le foie (WILLIs). 

On ne trouve, dans la littérature, qu’un nombre relativement 
restreint de travaux faisant état de protocoles nécropsiques. ACKERMAN 
signale d’ailleurs que, dans la statistique des hépitaux de Washington 
qui porte sur 22.000 autopsies, il a seulement relevé 12 protocoles 
ayant trait 4 des nevo-carcinomes. Indépendamment d’une atteinte 
ganglionnaire constante, les métastases étaient multiples, et il nous 
a paru intéressant d’en rapporter la liste : 

— coeur (endocarde) : 7 cas; 

— peau et tractus intestinal (iléon le plus souvent) : 6 cas ; 

— rein, rate, surrénales : 5 cas; 

— thyroide et squelette : 4 cas; 

— organes divers (gonades et glande pituitaire notamment) :1 cas. 

Par ailleurs, il existe, dans la littérature, de trés rares observations 
de nevo-carcinomes du nouveau-né, paraissant correspondre 4 des 
métastases transplacentaires de tumeurs ayant évolué durant la 
grossesse (HOLLAND). 

Les métastases cutanées des nevo-carcinomes doivent un instant 
retenir notre attention. En effet, lorsqu’une tumeur cutanée, achro- 
mique ou pigmentée, apparait chez un individu déja porteur d’un 
nevo-carcinome, rien n’assure que l’on se trouve en présence d’une 
métastase. De~nombreuses observations de nevo-carcinomes primitifs 
multiples ont été publiées et cette fréquence relative tend 4 prouver 
qu’il ne s’agit peut-étre pas d’une coincidence fortuite. ALLEN montre, 
en effet, que chez les malades atteints de nevo-carcinomes, les nevi 
de la jonction dermo-épidermique, jusque-la quiescents, subissent une 
activation. ALLEN montre d’ailleurs que l’examen histologique de la 
tumeur apparue secondairement permet de dire si cette tumeur est 
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primitive ou correspond a une métastase : dans le premier cas, l’épi- 
derme qui recouvre la tumeur renferme des théques mélanoblastiques 
en pleine prolifération, que l’on ne retrouve pas dans le revétement 
épidermique qui recouvre un nodule métastatique. Ces faits doivent 
étre présents a l’esprit du clinicien lors des examens périodiques de 
sujets opérés antérieurement pour nzvo-carcinome. 

Enfin, indiquons que la plupart des auteurs insistent sur la remar- 
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A. Métastase ganglionnaire achromique d’un nevocarcinome pigmenté : archi- 
tecture typiquement sarcomateuse, avec territoire myxoide. 
B. Sarcome fibroblastique. 


quable radiorésistance des nevo-cancers (PAcK et col., WEBSTER et 
col., ACKERMAN). Nous souscrivons pleinement a cette opinion, ayant 
personnellement constaté, dans 2 observations analogues a celles que 
rapporte ACKERMAN, la parfaite intégrité d’un parenchyme tumoral 
ayant subi une irradiation préalable. La figure 7 correspond a l'une 
de ces observations. 

5° Nevo-carcinomes des muqueuses dermo-papillaires. — Le dévelop- 
pement de nevo-carcinomes au niveau des muqueuses dermo-papillaires 
est une notion depuis longtemps classique. A notre avis, il s’agit la 
dune éventualité loin d’étre exceptionnelle. Dans notre statistique 
d’ensemble comportant, nous le rappelons, 160 observations, figurent 
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21 observations correspondant a ces tumeurs, avec les localisations 
suivantes : 


Muqueuse exocervicale 
Muqueuse vaginale 
Muqueuse vulvaire 
Muqueuse anorectale 


La relative fréquence des nevo-carcinomes au niveau des voies 
génitales féminines et de la conjonctive bulbaire se retrouve dans la 
plupart des publications qui traitent de cette question. 

Les caractéres histologiques de ces tumeurs se confondent avec 
ceux des tumeurs 4 point de départ cutané. Les tumeurs achromiques 
semblent toutefois plus fréquentes qu’au niveau de la peau et risquent, 
dés lors, de donner lieu a des erreurs d’interprétation. La figure 16 
correspond aux 2 nevo-carcinomes que nous avons observés auniveau 
des fosses nasales : l’un était fortement pigmenté et s’était développé 
dans le derme de la muqueuse vestibulaire ; l’autre était achromique, 
mais le polymorphisme du parenchyme tumoral et certains détails 
cytologiques (cellules rondes 4 noyau excentré) permettaient le 
diagnostic. 

On a pas mal discuté du point de départ de ces tumeurs : tout 
porte a croire qu’elles prennent naissance a partir des mélanoblastes 
que l’on rencontre normalement en petit nombre au niveau de l’assise 
basale du revétement malpighien de ces muqueuses. En outre, ALLEN 
a montré existence de nevi de la jonction dermo-épidermique au 
niveau des muqueuses des voies génitales féminines, qui constituent 
justement un lieu d’élection pour ces tumeurs. 

Au terme de ce chapitre, nous pouvons dire qu’une connaissance 
précise de l’histologie des nevo-carcinomes fournit des éléments essen- 
tiels pour la conduite du diagnostic. Par contre, nous ne connaissons 
pas encore de critéres histologiques susceptibles de nous fixer sur le 
pronostic qu’il convient de formuler. 


IV. — DIAGNOSTIC HISTOLOGIQUE DIFFERENTIEL 


La difficulté du diagnostic histologique des nzvo-carcinomes est un 
dogme admis par tout clinicien qui a eu quelque contact avec des 
pathologistes. Plus précisément, les tumeurs pigmentées de la peau 
comptent parmi les lésions 4 propos desquelles la réponse du labora- 
toire est souvent pour lui une surprise. Aussi oubliera-t-il les cas, 
nombreux, ou cette réponse a confirmé son impression clinique, pour 
ne se souvenir que des cas discordants ol quelquefois la clinique a 
paru avoir raison sur l’histologie. Peut-étre méme _ sera-t-il tenté 


Conjonctive bulbaire........... 5 
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d’émettre toujours un doute toutes les fois ot il prendra connaissance 
d’un diagnostic histologique concernant une tumeur cutanée dont 
la nature mélanique est soupconnée, 

Pour le pathologiste qui examine une tumeur cutanée suspecte, les 
incertitudes sont d’un tout autre ordre. Souvent, un examen rapide 
peut lui suffire pour confirmer ou infirmer, de la fagon la plus formelle, 
une impression clinique facheuse. II est au contraire des cas qui vont 


A. Métastase ganglionnaire achromique d’un nezvo-carcinome pauvre en pigment 
mélanique : architecture typiquement sarcomateuse, avec tramule isolant les 
cellules néoplasiques. 


B. Dispositifs rappelant les « rosettes sympathogoniales » dans la métastase 
ganglionnaire d’un nevo-carcinome fortement pigmenté. 


requérir toute sa sagacité. Il en est enfin un petit nombre ot les données 
cliniques pourront l’amener a réviser un diagnostic histologique qu’il 
croyait établi sur des bases solides. 

Nous pensons qu’il y a quelque avantage 4 présenter sous une forme 
plus didactique la liste des principaux diagnostics auxquels doit songer 
Vhistologiste avant de porter celui de nevo-carcinome, si lourd de 
conséquences. Cette liste comporte : 

— certaines tumeurs épithéliales ; 

— certaines tumeurs conjonctives ; 

— les lésions neviques bénignes ; 

— les tumeurs schwanniennes. 
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1° Tumeurs épithéliales. — Nous passerons rapidement sur deux 
tumeurs épithéliales renfermant de la mélanine, bien étudiées par 
TOURAINE, BONSER, STEWART, LENNOX et pouvant présenter clinique- 
ment tous les caractéres d’un nevo-carcinome. Ce sont : 

— le papillome pigmenté ; 

— lépithélioma baso-cellulaire pigmenté. 

Leur diagnostic histologique ne présente, 4 notre avis, aucune 
sérieuse difficulté. 

Le papillome pigmenté (fig. 17), pour lequel il existe des dénomi- 
nations aussi diverses que défectueuses (verrue sénile, papillome 
séborrhéique), est une tumeur papillaire sessile, parfaitement bénigne, 
malgré l’intensité d’une prolifération épithéliale portant principale- 
ment sur les cellules de l’assise basale et les cellules peu différenciées 
des couches profondes du corps muqueux. De place en place, la nappe 
parenchymateusé compacte est creusée de nids ot des lamelles cornées 
s‘entassent en strates concentriques. L’imprégnation argentique 
décéle une pigmentation mélanique considérable des cellules bordant 
les axes vasculo-conjonctifs, et cette pigmentation résulte d’une 
hyperplasie bénigne des mélanoblastes inclus dans l’assise basale. 

L’épithélioma baso-cellulaire pigmenté (fig. 18) se reconnait aussi 
aisément : la taille petite et uniforme des cellules néoplasiques, leur 
disposition palissadique en bordure d’un stroma spécialement dense 
qui souligne les contours des cordons épithéliaux, sont des faits trop 
caractéristiques pour justifier une longue hésitation, méme lorsque la 
pigmentation du parenchyme tumoral et du stroma est considérable. 
Ici encore, cette pigmentation est en relation avec une « prolifération 
symbiotique » des mélanoblastes de l’assise basale, pour employer 
le terme utilisé par HUGUENIN et VERMEs qui nous semble bien évoca- 
teur. Cette prolifération mélanoblastique, qui se manifeste d’ailleurs 
dune facgon discontinue, demeure bénigne, alors que la tumeur épi- 
théliale, malgré une extension lente et purement locale, est tout de 
méme un cancer. Ce fait est a retenir. 

Autrement difficile peut étre le diagnostic entre nevo-carcinome et 
certaines formes d’épithéliomas épidermiques, spino-cellulaires ou aty- 
piques (fig. 19). Il se trouve en effet que, d’une fagon fréquente, sinon 
constante, une hyperplasie épiderntique accompagne les premiers 
stades du développement des nzvo-carcinomes. C’est 1a une notion 
capitale, sur laquelle ALLEN a trés justement insisté, en estimant, peut- 
étre moins justement, qu’elle constituait une preuve de la nature 
épidermique des nzvo-carcinomes. Cette hyperplasie peut, en tout cas, 
singuligrement compliquer le diagnostic de ces stades précoces (Pl. III 
et IV) : depuis sa face profonde, le revétement épidermique émet 
en effet de longues crétes, qui s’intriquent avec les amas mélanoblas- 
tiques pigmentés ou achromiques de la tumeur cancéreuse. Tandis 
que dans l’axe de ces crétes de petits globes épidermiques peuvent 
s’individualiser, leur zone marginale est fréquemment dissociée par 
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la néogenése et la déhiscence dermique de théques mélanoblastiques. 
L’intrication d’éléments épidermiques et des mélanoblastes cancéreux 
peut étre telle que leur discrimination devient malaisée. Nous avons pu 
constater qu’en pareil cas la coloration trichromique de Masson peut 


Fic. 13. —- Etude du noyau dans les nevo-carcinomes : 


A. Noyaux clairs, de taille réguli¢re, pourvus d’un nucléole unique (nevo-carci- 
nome a cellules sphériques indépendantes). 


B. Excentration fréquente du noyau et nombreuses monstruosités ; remarquer 
l’existence de fines anastomoses entre les cellules tumorales. 


Cc. Amas de plasmodes multinucléés dans un nevo-carcinome, 


rendre de précieux services (Pl. III et IV), les mélanoblastes retenant 
la fuchsine plus faiblement que les éléments épidermiques. 

Ces faits ne sont nullement en contradiction avec la régle énoncée 
par MAsson et que nous avons adoptée sans réserves, en avancant 
que, malgré son extréme plasticité, le parenchyme tumoral des nevo- 
carcinomes ne fait jamais l’objet d’une métaplasie malpighienne. 
L’hyperplasie épidermique observée dans la partie superficielle des 
nevo-carcinomes ne fait pas partie du parenchyme cancéreux, et malgré 
lVintrication des éléments en voie de prolifération, leur dualité persiste. 
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Cette maniére de voir est confirmée par le fait qu’au niveau des méta- 
stases des neevocarcinomes, on ne trouve jamais de différenciations 
malpighiennes, alors que l’hyperplasie épidermique est fréquente au 
niveau de la tumeur primitive ot elle est probablement la traduction 
d’un phénoméne d’induction exercé par les mélanoblastes cancéreux. 

Lorsque la coloration trichromique de Masson ne décéle pas cette 
dualité au niveau d’un parenchyme tumoral qui, par ailleurs, ne 
renferme pas de pigment mélanique, et lorsque, par ailleurs, l’examen 
du revétement épidermique ne montre pas l’existence d’une nette 
discontinuité entre les cellules épidermiques et les cellules néoplasiques, 
le diagnostic d’épithélioma atypique devra étre pris en considération. 
La détection d’enclaves glycogéniques abondantes pourra étayer ce 
diagnostic, car le glycogéne fait défaut dans les nevo-carcinomes 
achromiques. 

Pour mémoire, nous indiquerons la difficulté que peut présenter le 
diagnostic entre une maladie de Paget du mamelon et un nevo-cancer 
débutant. De méme, exceptionnellement, la métastase cutanée d’un 
cancer profond a pu étre prise pour un nevo-carcinome. 

Enfin, il est intéressant de signaler, car le fait ne nous semble pas 
exceptionnel, qu’un nevo-carcinome peut coexister avec un épithélioma 
malpighien, en général de type baso-cellulaire. Il arrive méme qu’un 
nevo-carcinome apparaisse en une région ot, quelques années, voire 
quelques mois auparavant, un épithélioma s’était développé. En 
présence de la seconde tumeur, l’histologiste n’a donc pas lieu de 


considérer, sans avoir revu les coupes, que le premier diagnostic était 
erroné. 


2° Tumeurs conjonctives. — Nous ne pensons pas qu’il y ait lieu de 
commenter le fait que divers types d’angiomes peuvent en imposer 
cliniquement pour un nevo-carcinome. L’examen histologique écartera 
évidemment toute suspicion. 

Par contre, il est deux variétés de tumeurs conjonctives qui peuvent 
mettre sérieusement 4 l’épreuve la compétence de Vhistologiste. Ce 
sont : 

— Vhistiocytome ; 

— le sarcome fibroblastique sous-cutané. 

Dans un travail récent ot ils font état de deux erreurs consécutives 
survenues dans leur centre hospitalier, Ewinc et Powe attirent 
l'attention sur les difficultés du diagnostic entre histiocytome et nzvo- 
carcinome. Pour le clinicien, la similitude entre les deux tumeurs peut 
étre compléte : méme histoire clinique, méme aspect macroscopique de 
la lésion, et souvent localisation au niveau des membres inférieurs. Si 
lengager 4 souscrire aux facheuses présomptions de la clinique. 

L’histiocytome de WorINGER (fig. 20 et Pl. V et VI), bien étudié par 
Roussy, HUGUENIN et QuEyYN, est en effet une tumeur & la fois trés 
celluleuse et trés richement vascularisée, au point méme que, non sans 
raison, les auteurs anglo-saxons (Gross et WoLBAcH, DAwson, EwINnc) 
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classent cette néoformation parmi les angiomes (« sclerosing angioma »), 
Supporté par un réseau de capillaires angiomateux a mailles trés serrées, 
le parenchyme tumoral est en effet constitué par des cellules fusiformes, 
riches en cytoplasme, parfois agencées en tourbillons périvasculaires. 
Ces éléments deviennent parfois polyédriques, clairs et chargés de 
lipides, franchement xanthomateux. En outre, un pigment brunatre, 


‘ 


Fie, 14. 
A. Etat finement pulvérisé du pigment mélanique dans les cellules tumorales ; 
volumineux chromatophores conjonctifs renfermant un pigment plus abon- 
dant et plus grossier. 


B. Nevo-carcinome a cellules spéhriques paraissant indépendantes (existence 
de fines anastomoses entre les cellules tumorales). 


granuleux, se rencontre en tous points de la tumeur, aussi bien a 
Vintérieur des cellules que dans les espaces interstitiels. Il existe enfin 
quelques mitoses et surtout de volumineux plasmodes multinucléés, 
qui sont d’authentiques macrophages. En réalité, il s’agit 1a d’une 
tumeur conjonctive parfaitement bénigne, et le pigment n’est pas de 
nature ferrugineuse : l’importance de cette sidérose détermine en général 
un virage si intense des préparations qu’il est percu sans le secours du 
microscope. L’histiocytome est loin d’étre une tumeur rare. Dans une 
statistique portant sur 100 tumeurs cliniquement pigmentées, Ew1nc 
et PowELt en ont relevé 7 observations, pour lesquelles le diagnostic 
de nevo-carcinome avait été porté par le clinicien. Ces auteurs estiment 
que bien des cas de nevo-carcinomes prétendus guéris correspondaient 
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a des histiocytomes méconnus. Nous partageons volontiers cette 
maniére de voir : la plupart des tumeurs pigmentées appartenant a 
la collection du C. R. A. C., pour lesquelles nous avons rejeté le dia- 
gnostic de nevo-carcinome, porté lors d’un premier examen, étaient 
des histiocytomes. 

En présence d’une tumeur fasciculée 4 cellules fusiformes, évoluant 
sous l’épiderme, l’histologiste pourra hésiter entre le diagnostic de 
sarcome fibroblastique (fig. 11 B) et celui de nevo-carcinome. La discri- 
mination reposera d’abord sur l’examen attentif de la partie superfi- 
cielle de la tumeur et de l’épiderme qui la recouvre. Elle reposera 
aussi sur divers critéres tels que la morphologie des noyaux des cellules 
néoplasiques, l’existence de lacunes vasculaires sans paroi propre dans 
les tumeurs sarcomateuses dont le polymorphisme n’est d’ailleurs 
jamais comparable a celui qui caractérise la plupart des nevo-carci- 
nomes. Par contre, la découverte d’une néoplasie ganglionnaire présen- 
tant V'aspect d’un sarcome fibroblastique (fig. 12 A) doit conduire, a 
peu prés sirement, au diagnostic de nevo-carcinome, méme si la 
tumeur primitive n’est pas apparente. 

3° Lésions neviques bénignes. — L’étude que nous avons faite du 
mode de développement des nevo-carcinomes fournit les bases de la 
présente discussion. 

Il semble établi que bon nombre de nevo-carcinomes ont pour point 
de départ un nevus de la jonction dermo-épidermique, et lorsque cette 
lésion fait objet d’une activation nous avons vu qu’hormis la péné- 
tration dermique de mélanoblastes dans le derme, aucun critére ne 
permet d’affirmer que la lésion a dégénéré. La figure 21 donne une 
idée des difficultés rencontrées par l’histologiste lorsqu’il se trouve en 
présence d’une lésion marginale, telle que la mélanose de Dubreuilh, 
qui, du point de vue clinique, peut n’éveiller aucune suspicion. Si, 
dans quelques cas, la mélanose de Dubreuilh dégénére, reconnaissons 
que, le plus souvent, la « vérité clinique » primera, pour une fois, sur 
les fortes suspicions de l’histologie. 

Il semble méme qu’il existe un petit groupe de cas ou la migration 
dermique des éléments mélanoblastiques d’un nevus intra-épider- 
mique, associée a des manifestations d’anaplasie cellulaire, n’implique 
pas une dégénérescence cancéreuse : nous voulons ici parler de cette 
forme de tumeur mélanique, décrite par ALLEN et Spitz sous le nom de 
«mélanome juvénile ». Il s’agit d’une tumeur pigmentée, apparaissant 
en général avant la puberté et présentant apparemment tous les 
caractéres histologiques d’un nevo-cancer. Or, cette tumeur guérit 
toujours par simple exérése locale. Nous n’avons jamais rencontré ce 
type de tumeur mélanique, et les 2 observations figurant dans notre 
Statistique de nzvo-carcinomes prépubertaires ont évolué vers une 
rapide généralisation. Dés lors, étant donné la rareté des nevo-cancers 
chez l’enfant impubére, nous nous bornerons a dire que ce diagnostic 
ne devra étre porté qu’aprés mire réflexion. En pareil cas, il y aura 
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lieu de tenir largement compte des travaux d’ALLEN et Spitz et notam- 
ment des quelques critéres qu’ils proposent pour distinguer le méla- 
nome juvénile d’un véritable nevo-carcinome (aspect télangiectasique 
de la portion toute superficielle du derme, avec présence de nombreux 
plasmodes multinucléés 4 ce niveau). 

Dans un nombre de cas qui, probablement, est loin d’étre négligeable, 


A. Armature de réticuline circonscrivant les alvéoles néoplasiques dans la partie 
superficielle d’un nevo-carcinome. 


B. Tassement progressif de la tramule réticulée du derme au cours de la crois- 
sance d’un volumineux nodule néoplasique. 


un nevo-carcinome se développe sur un nevus composé, et la dégéné- 
rescence se manifeste au niveau des théques mélanoblastiques que 
renferme son revétement épidermique. Dés lors, en présence d’une 
lésion pigmentée qui a récemment fait l’objet de modifications cli- 
niques suspectes, et que l’examen histologique trouve étre un nevus 
composé, il y aura lieu d’étudier avec une extréme attention le revéte- 
ment épidermique de la lésion. A notre avis, la découverte de théques 
mélanoblastiques actives et d’une migration dermique des éléments 
néoformés (fig. 22 C et D) n’autorise nullement a considérer que la 
lésion a dégénéré. Nos constatations personnelles nous conduisent 
méme aA avancer que cette prolifération est habituelle dans les nevi 
verruqueux dont elle conditionne l’accroissement. Dés lors, seule l’appa- 
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rition des manifestations de l’anaplasie cellulaire pourra révéler la 
nature maligne de cette prolifération. 

Enfin, dans un trés petit nombre de cas, il semble qu’un nevo-carci- 
nome puisse prendre directement naissance a partir des éléments d’un 
nevus purement intradermique. Nous ne pensons pas que la découverte 
de 1 ou 2 mitoses dans les cellules neviques (fig. 22 A) autorise a parler 
de sa dégénérescence. De méme, nous attirons tout particuliérement 
Vattention sur la présence fréquente, dans la partie superficielle des 
nevi intradermiques, d’anomalies nucléaires et de cellules géantes 
multinucléées (fig. 22 B). Ces images, bien classiques, ne doivent 
entrainer aucune suspicion : elles correspondent a des phénoménes 
involutifs et coincident souvent avec l’apparition de fascicules neu- 
roides dans la partie profonde de la lésion. Au demeurant, dans les 
2 observations of nous avons rencontré un nevo-carcinome évoluant 
sur un nevus intradermique (fig. 6), le diagnostic n’était pas spéciale- 
ment délicat : la taille des alvéoles néoplasiques, les phénoménes de 
nécrose, les manifestations de l’anaplasie cellulaire, ne laissaient 
aucun doute sur la nature de la tumeur. 

De méme, il est en général facile de distinguer un naevus bleu (fig. 20 
B) d’un nevo-carcinome infiltrant. Le nevus bleu ou nevus de JADAS- 
SOHN-TIECHE, bien étudié par MONTGOMERY, est une lésion congénitale 
parfaitement bénigne, observée principalement au niveau de la face 
et des membres inférieurs, oti elle se présente sous l’aspect d’une tache 
ovalaire peu saillante, de couleur bleutée, mesurant quelques milli- 
métres de diamétre. 

Sur les coupes, la néoformation siége habituellement dans la partie 
profonde du derme, et les cellules neviques ont les caractéres des méla- 
noblastes dermiques de la tache mongolique : ce sont des cellules 
fusiformes ou stellaires, munies de longs prolongements, chargées de 
pigment mélanique et dopa-positives ; ces éléments sont groupés en 
fascicules ou dispersés dans un abondant feutrage collagéne. ALLEN 
signale le caractére trés celluleux de certains nevi bleus et ces cas, 
probablement exceptionnels, peuvent simuler un nevo-carcinome : la 
constatation de lintégrité du revétement épidermique sus-jacent 
écartera cette suspicion, la dégénérescence cancéreuse des nevi bleus 
étant rarissime (6 cas dans la statistique d’ALLEN et Spirz portant sur 
934 observations de nzevo-carcinomes). 

4° Tumeurs schwanniennes. — Pour des raisons qui apparaitront 
clairement dans le dernier chapitre de cette étude, nous avons estimé 
qu’il convenait de réserver, dans la discussion du diagnostic différentiel 
des nevo-carcinomes, une place 4 part aux tumeurs schwanniennes. 

Certes, le risque est minime de confondre avec un nevo-carcinome 
achromique le classique schwannome sous-cutané (fig. 23 A), isolé ou 
représentant l’un des multiples éléments d’une maladie de Recklin- 
ghausen. Indépendamment du siége de la lésion et de ses caractéres 
cliniques, la structure de la tumeur, avec ses nodules a cellules palis- 


BULL, DU CANCER, 1953, T. 40, N° 4. 36 


> 


514 BIMES 


sadiques, fait que, le plus souvent, l’éventualité d’une tumeur méla- 
nique ne sera méme pas envisagée. 

Par contre, il peut en aller autrement des fumeurs malignes du 
systéme nerveux périphérique, qu’elles soient de nature schwannienne ou 
de nature sympathique. Sans doute, la communication a l’histologiste 
de données cliniques sur le siége de la lésion et sur ses carac- 
téres évolutifs, fera qu’il pourra passer, peut-étre sans s’en douter, a 


5 
? 


Fic. 16. 


A. Nevo-carcinome pigmenté, évoluant sous le revétement:malpighien de la muqueuse 
dermo-papillaire du vestibule nasal. 


B. Nevo-carcinome achromique de la cloison nasale ; remarquer le polymorphisme du 
parenchyme tumoral (cellules fusiformes, cellules indépendantes a noyau excentré). 


cété de difficultés, qui parfois se seraient révélées insurmontables. 
En effet, si nous faisons ‘abstraction compléte des faits cliniques, 
nous ne voyons pas quel critére histologique permet d’établir une 
distinction entre un schwannome malin (fig. 23 B) et certaines 
formes de nevo-carcinomes achromiques : méme architecture, méme 
cytologie, parfois aussi méme polymorphisme. Au surplus, reve- 
nant sur le plan clinique, nous voyons mal ce qui permet de dire 
qu’une maladie de Recklinghausen qui dégénére n’est pas un nevo- 
carcinome évoluant chez un malade présentant une maladie de 
Recklinghausen. 


— 


HISTOPATHOLOGIE DES NA VO-CARCINOMES 515 


V. — PROBLEME DE LA NATURE DES N/EVO-CARCINOMES. 
RECHERCHES PERSONNELLES 


Particuli¢rement intrigués par les faits qui précédent, nous avons 
essayé de nous faire une opinion dans une controverse d’actualité : 
quelle est la véritable nature des cellules constituant les nevo-carci- 
nomes ? 


Fic, 17. 
A. Papillome pigmenté. 
B. Méme tumeur, aprés détection du pigment mélanique par imprégnation. 


Deux théories sont, 4 ’heure actuelle, retenues et défendues, cha- 
cune avec un égal acharnement par des spécialités de compétence 
reconnue. Pour les uns (ALLEN et ses collaborateurs, WrIL.Is), les nzvo- 
carcinomes constituent un groupe autonome d’épithéliomas atypiques, 
dorigine épidermique. Pour d’autres (Stout, Foot, Ew1inc, Morr) qui 
font état des travaux de Masson sur l’histogenése des nevi, les nievo- 
carcinomes sont des tumeurs développées a partir d’éléments neurec- 
todermiques et méritant dés lors d’étre classées parmi les tumeurs 
malignes du systéme nerveux périphérique. 

A la base du débat se trouve évidemment le probléme de l’origine 
embryologique des mélanoblastes de l’épiderme, représentant la souche 
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de la plupart des tumeurs mélaniques de la peau. Ce probléme n’a pas 
encore re¢u une solution unanimement acceptée, et il n’est pas question 
den discuter ici dans le détail. Nous dirons seulement que les récents 
travaux américains d’embryologie expérimentale et notamment ceux 
de WILLIER et Raw es chez le poulet et la souris, prouvent, d’une facon 
semblant indiscutable, que les mélanoblastes de l’épiderme sont des 
cellules qui, a un stade précoce du développement, émigrent depuis 


A. Epithélioma baso-cellulaire pigmenté. 
B. Pigmentation mélanique massive dans un épithélioma basocellulaire. 


la créte neurale et viennent coloniser l’assise basale de l’épiderme. Les 
seuls arguments histologiques paraissant plaider contre cette conception 
génétique sont d’une part l’apparition d’une dopa-réaction positive 
dans les cellules basales lorsque la mélanogenése est spécialement 
active (MONTGOMERY), d’autre part le fait qu’aprés exposition au tho- 
rium X 40 p. 100 environ des cellules de l’assise basale sont des cellules 
dendritiques (PEck). A notre avis, ces objections ne sont pas décisives : 
l’apparition d’une oxydase dans les cellules basales n’est pas un critére 
suffisant pour affirmer que les cellules dendritiques en dérivent, et, 
par ailleurs, MAsson a montré que les mélanoblastes de 1’épiderme 
se divisaient par mitoses. 


Si maintenant nous reportons notre attention sur le probléme de la 
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nature des nevo-carcinomes, nous dirons que les arguments invoqués en 
faveur ou a l’encontre des deux théories proposées ont une valeur 
inégale, et seuls certains méritent d’étre retenus. 

En faveur de lorigine épidermique de ces tumeurs, le fait le plus 
démonstratif est cette hyperplasie épidermique qui se manifeste, d’une 
facon a peu prés constante, si l'on en croit la grande expérience d’ ALLEN 


A. Epithélioma spino-cellulaire (dissociation des couches profondes de l’épiderme 
au contact d’un tumeur malpighienne, elle-méme dissociée par un abondant 
infiltrat oedémateux). 

B, Epithélioma atypique d’origine épidermique (une différenciation malpighienne 
était ébauchée en de trés rares points, mais la plupart des cellules néoplasiques 
renfermaient du glycogéne). 


dans les stades initiaux des nevo-carcinomes. Est-ce a dire, comme 
VYadmet cet auteur, que toutes les transitions existent entre les cellules 
épidermiques et les mélanoblastes cancéreux? La coloration trichro- 
mique de Masson nous a révélé, en pareil cas, une dualité cellulaire 
bien pergue dans les planches III et IV. De plus, il serait surprenant 
qu’une différenciation malpighienne ne soit jamais décelée dans les 
métastases des nevo-carcinomes s’il est vrai qu’au niveau de la tumeur 
primitive le parenchyme tumoral extériorise éventuellement une telle 
potentialité. 

En faveur de l’origine neurectodermique des nevo-carcinomes plaident 
toute une série de faits morphologiques que nous avons signalé dans le 
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cours de cette étude. Nous nous bornerons a faire observer ici que, 
malgré l’extraordinaire polymorphisme des nevo-carcinomes, on ne 
rencontre jamais un aspect histologique qui exclue l’hypothése d’une 
origine neurale, et que méme on ne puisse retrouver dans les tumeurs 
du systéme nerveux. 

C’est pourquoi nous avons cherché a étayer l’impression qui déja se 
dégageait des faits d’observation, sur de nouveaux éléments d’infor- 
mation. 


Fic. 20. — A. Histiocytome. — B. Nevus bleu. 


Nous avons d’abord appliqué a l’étude des tumeurs mélaniques 
les méthodes d’imprégnation métallique usitées pour l'étude du systéme 
nerveux. La plupart des auteurs qui se sont spécialisés dans l’étude de 
ces tumeurs ont signalé que la mise en évidence de leur innervation se 
heurtait 4 de sérieuses difficultés. Pour notre part, nous n’avons obtenu 
d’imprégnation satisfaisante qu’en utilisant la méthode de Bodian au 
protargol-cuivre, en prenant la précaution d’épurer la solution de 
protargol 24 heures avant l’immersion des coupes. De la sorte, nous 
avons obtenu quelques résultats dont la figure 24 rapporte les plus 
significatifs : ’imprégnation d’un nevus dermo-épidermique nous a 
révélé, au niveau d’un épiderme ot la prolifération mélanoblastique 
était active, la morphologie précise de ces mélanoblastes, pourvus d’un 
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petit nombre de prolongements, et prenant fréquemment I’aspect de 
cellules bipolaires (fig. 24 A et B). Un aspect comparable mais moins 
évident est également noté au niveau des alvéoles nzviques inclus dans 
le derme. Enfin, nous avons obtenu une imprégnation démonstrative 
sur un nevo-carcinome a un stade précoce (fig. 24 C et D) : dans la 
zone marginale d’une créte épidermique plongeant dans le parenchyme 


Fic. 21. 


A. Mélanose de Dubreuilh (prélévement sur une lésion cliniquement quiescente 
depuis 15 ans). 


B. Méme préparation a un plus fort grossissement (mitose dans un mélanoblaste). 


tumoral, les mélanoblastes en voie de prolifération se présentaient 
parfois sous l’aspect d’éléments pourvus de longs prolongements. 

Toutefois, les résultats les plus probants que nous désirons rapporter 
ont été obtenus par l’application a l’étude des mélanoblastes et de 
leurs tumeurs d’une méthode histochimique, récemment préconisée par 
CHAMPY et ses-collaborateurs pour caractériser d’une part les cellules 
chromaffines, d’autre part les cellules interstitielles du réseau sympa- 
thique terminal de Cajal. CHAmpy a montré, en effet, que ces éléments 
se colorent électivement en noir d’encre aprés fixation dans la solution 
diodure d’osmium: il s’agit d’un phénoméne de réduction de l’osmium, 
conditionné par la présence, dans les cellules, de polyphénols voisins de 
ladrénaline, sinon toujours identifiables 4 ce produit. 
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Appliquant d’abord la méthode 4 l’étude de |’épiderme humain 
normal, nous avons pu constater que la réduction osmique s’opérait 
d’une fagon remarquablement élective au niveau des cellules dendri- 
tiques (fig. 25 A et B). La méthode a été appliquée ensuite a l'étude 
de 5 piéces de nxvo-carcinomes, un fragment tumoral étant évidemment 
fixé et coloré selon les techniques courantes en vue de |’établissement 


Fic. 22. 
A. Mitose dans un nevus intradermique. 
B. Cellules plurinucléées dans un nevus intradermique quiescent. 


C. Hlot de prolifération mélanoblastique au niveau du revétement épidermique 
d’un nevus verruqueux. 


D. Déhiscence dermique d’un flot mélanoblastique dans un nevus, 


du diagnostic. Dans les 5 observations, la réaction nous a donné des 
résultats fortement positifs, et d’autant plus convaincants que dans 
3 cas la tumeur était A peu prés dépourvue de pigment mélanique. 
La figure 25 (C) reproduit un segment de la tumeur imprégnée : on 
constatera la présence de nombreuses cellules ayant fortement réduit 
osmium, d’une part au niveau de l’épiderme, d’autre part au niveau 
du parenchyme tumoral sous-jacent. La figure 26 est peut-étre plus 
instructive : il s’agissait d’un nevo-carcinome de la cuisse, constitué, 
sauf dans sa partie toute superficielle, par des cellules fusiformes 
achromiques. En comparant les couue de deux fragments prélevés 
dans la partie profonde de la tumeur, on constatera que les cellules fusi- 
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formes et achromiques, observées sur la préparation courante, sont 
imprégnées d’une facon trés inégale mais 4 peu prés constante par 
osmium réduit. 

On nous objectera sans doute que l’iodure d’osmium décéle d’autres 
substances que les polyphénols et notamment des lipides. Nous répon- 
drons que, dans tous les cas o& nous avons appliqué a l’étude des 
nevo-carcinomes les méthodes de détection spécifiques de lipides, nous 


A. Schwannome sous-cutané. 
B. Dégénérescence cancéreuse d’une maladie de Recklinghausen. 


avons seulement obtenu une coloration faible et diffuse, identique dans 
toutes les cellules. Ajoutons que nous avons appliqué la méthode de 
Viodure d’osmium 4 l'étude d’un épithélioma baso-cellulaire et a celle 
d’un épithélioma spino-cellulaire : dans les deux cas, la réaction était 
constamment négative au niveau du parenchyme tumoral, mais, par 
contre, il existait, dans le derme infiltré par la tumeur, quelques 
petites cellules ayant réduit l’osmium et correspondant sans doute a des 
cellules interstitielles. 

Ces résultats histochimiques nous autorisent 4 avancer qu’il existe 
certainement, sur le plan de la physiologie, de proches analogies entre 
les mélanoblastes de I’épiderme et les éléments du systéme nerveux 
sympathigque. 
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Nous pensons également que la fixation d’un fragment de tumeur 
dans la solution d’iodure d’osmium peut étre une méthode qui, utilisée 
systématiquement dans les cas de tumeurs cutanées suspectes, pourrait 
fournir de précieuses indications lorsque le diagnostic histologique 
s’avere délicat. 


Fig. 24, 


A. et B, Mélanoblastes imprégnés par la méthode de Bodian auniveau de l’épiderme 
recouvrant un nevus. 


C. Stade précoce d’un nevo-carcinome : prolifération cancéreuse au niveau de 
la zone marginale d’une créte épidermique. 


D, Eléments mélanoblastiques décelés, sur une coupe de la méme créte épider- 
mique, par la méthode de Bodian. 


Par contre, ces observations sont encore trop peu nombreuses pour 
constituer la preuve d’une sécrétion neurocrine des cellules dendri- 
tiques et des tumeurs qui en dérivent, d’autant que ces éléments sont 
dépourvus de chromaffinité. C’est tout de méme une hypothése de 
travail que nous retenons. Elle rendrait peut-étre compte de cette 
stimulation épidermique, observée au cours des stades initiaux des 
tumeurs mélaniques. Elle concorderait enfin avec les récents travaux 
de GOLDMAN et RICHFIELD, qui montrent que l’A. C. T. H. et la corti- 
sone déterminent une activation des nevi de la jonction dermo-épider- 
mique; or, laction adrénalino-stimulante de ces hormones est 
également une notion récemment établie. 
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CONCLUSIONS 


Au terme de cette étude histopathologique, nous croyons pouvoir 
dégager une série de conclusions : 
1° Les nevo-carcinomes sont les cancers des mélanoblastes, éléments 


Fic. 25. 
A. Réduction élective de l’iodure d’osmium par les cellules dendritiques de 
l’épiderme normal. 
B. Méme préparation (coupe tangentielle d’une créte épidermique). 
C, Réduction élective de l’iodure d’osmium par les cellules d’un nevo-carcinome. 


dendritiques dont la principale localisation est l’assise basale du revé- 
tement épidermique. 

2° Le plus souvent, le nzvo-carcinome se développe sur une lésion 
préexistante, qui est le nevus intra-épidermique (nevus de la zone de 
jonction dermo-épidermique). Cliniquement, il s’agit d’une « tache 
de rousseur » a peine saillante, pouvant se rencontrer en tout territoire 
cutané, la plupart des nevi des régions palmo-plantaires étant des 
nevi intra-épidermiques. Parfois cependant, un nevo-carcinome se 
développe sur un nevus dermo-épidermique (« grain de beauté ») et, 
plus précisément, a partir des théques mélanoblastiques de son revéte- 
ment épidermique. Enfin, il est vraisemblable que, dans quelques cas 
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exceptionnels, les cellules neviques intradermiques représentent le 
point de départ du cancer. 

3° Dans un nombre important de cas, le diagnostic histologique de 
nzvo-carcinome peut étre porté ou exclu rapidement. L’examen extem- 
porané systématique de toute tumeur cutanée suspecte est donc pleine- 
ment justifié. Le clinicien doit cependant admettre que, dans des cas 


A. Nevocarcinome achromique d’architecture sarcomateuse. 


B. Fragment de la méme tumeur aprés fixation dans lV’iodure d’osmium : 
imprégnation, souvent intense, des cellules néoplasiques 


qui sont loin d’étre rares, V’histologiste, méme trés expérimenté, est 
dans l’impossibilité absolue de porter un diagnostic immédiat. Ce 
diagnostic ne pourra étre établi qu’en fonction de techniques deman- 
dant un certain délai (pratique de coupes sériées, méthodes spécifiques). 

4° Certains critéres histologiques ont une grande valeur dans les cas 
ou le diagnostic s’avére délicat. Il est essentiel d’examiner avec soin la 
partie super ficielle et périphérique de la lésion, surtout lorsque la tumeur 
parait achromique : c’est, en effet, A ce niveau que l’on pourra déceler 
la présence de théques mélanoblastiques caractéristiques ainsi qu’une 
petite quantité de pigment. Certains détails cytologiques (position et 
structure du noyau) ont aussi leur importance. Enfin, il y a lieu de 
penser a un nevo-carcinome toutes les fois qu’une tumeur cutanée 
présente un polymorphisme accentué. 
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5° Les causes d’erreur dont le pathologiste doit se garder varient 
selon que la tumeur est pigmentée ou dépourvue de pigment. 

En présence d’une tumeur pigmentée, il sera généralement aisé 
d’écarter le diagnostic de tumeurs épithéliales telles que le papillome 
pigmenté et l’épithélioma baso-cellulaire pigmenté. Par contre, si la 
tumeur présente une texture sarcomatoide, il faut toujours songer a 
Vhistiocytome, tumeur relativement fréquente, présentant tous les 
caractéres cliniques d’un nevo-carcinome : la réaction du bleu de Prusse 
établira la nature ferrugineuse de l’abondant pigment brunatre que 
lon observe sur les préparations usuelles. 

Toutefois, les difficultés les plus sérieuses se rencontrent lorsque 
l’on se trouve en présence d’une lésion nevique dont la croissance 
récente fait soupconner une dégénérescence L’histologiste se souvien- 
dra que, chez l'enfant avant la puberté, le neevo-carcinome est excep- 
tionnel, et qu’en présence d’une lésion trés suspecte il convient d’envi- 
sager la possibilité d’un « mélanome juvénile » en se référant aux 
crit éres proposés par ALLEN es Spitz. En présence d’une lésion évoluant 
chez un adulte, il est essentiel de ne point perdre de vue les conditions 
habituelles d’apparition des nzvo-carciromes. Si cette lésion est un 
nevus de la jonction dermo-épidermique, la perplexité du pathologiste 
peut étre trés grande : seule l’observation d’une migration dermique des 
mélanoblastes l’autorisera 4 avancer que I’ « activation » du nevus 
correspond a une dégénérescence néoplasique. Les probabilités d’une 
dégénérescence sont moindres lorsque la lésion préexistante est un 
nevus intradermique. Il faut savoir que les anomalies nucléaires 
observées dans les flots nzviques sous-jacents a l’épiderme sont des 
processus involutifs banaux, sans signification dégénérative. De méme, 
la migration dermique d’éléments mélanoblastiques du revétement 
épidermique est ici un fait d’observation courante dans les nevi 
verruqueux, dont il conditionne la croissance. Le diagnostic de la 
dégénérescence reposera alors sur les signes habituels de l’anaplasie 
cellulaire. 

En présence d’une tumeur cutanée non pigmentée, le gros écueil a 
éviter est de prendre pour un épithélioma malpighien Uhyperplasie 
épidermique qui accompagne, trés fréquemment, les stades initiaux des 
nevo-carcinomes. Cette hyperplasie est d’ailleurs l’un des principaux 
arguments invoqués par ceux qui assignent une origine épidermique 
aux tumeurs mélaniques. En réalité, la coloration trichromique de 
Masson montre, d’une facon souvent trés nette, l’existence d’une dualité 
entre les éléments en voie de prolifération. 

6° Les faits d’embryologie expérimentale et les caractéres morpho- 
logiques des nevo-carcinomes apportent, a notre avis, des arguments 
autrement convaincants en faveur de la nature neurectodermique de 
ces tumeurs. L’étude des tumeurs mélaniques par les méthodes d’im- 
prégnation du systéme nerveux nous a permis quelques constatations 
intéressantes, en accord avec cette conception. Mais surtout, nous avons 
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pu constater que les mélanoblastes et les cellules des nevc-cancers rédui- 
saient la solution @iodure d’osmium, propriété qu’elles partagent avec 
les cellules chromaffines et les cellules interstitielles du réseau sympa- 
thique terminal. Cette réaction histochimique, qui établit une nouvelle 
homologie entre les mélanoblastes et les dérivés de la créte neurale, 


peut avoir une application pratique dans les cas ot le diagnostic est 
litigieux. 
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Etude analytique de 120 cas 
de nevo-carcinome 


PAR 


J. ESTRADE 


Aux U. S. A., les travaux sur le mélanome malin sont fréquents et 
nombreux. Ils s’appuient sur des statistiques massives : 1 190 cas dans 
le travail récent de C. T. Pack, D. M. Gerber et Isabel M. Scharnagel. 

La présente étude est loin d’approcher ces chiffres. Elle analyse 
120 observations provenant pour la majeure partie du C. R. A. C. de 
Toulouse (114 cas) auxquelles nous avons joint 6 cas personnels. 

Le matériel étudié au départ de ce travail était sensiblement plus 
abondant (152 cas), mais un contréle histologique rigoureux des 
observations nous a paru indispensable. 

Nous avons d’abord écarté un certain nombre de cas anciens pro- 
bablement authentiques, dont les coupes décolorées et illisibles n’ont 
pu étre refaites (blocs détruits pendant la guerre pour récupérer la 
paraffine, 15 cas). 

Nous avons également rejeté les observations ou la premiére interpré- 
tation histologique s’est trouvée en désaccord avec le nouvel examen. 

Les examens de contréle pratiqués par l’histopathologiste, resté dans 
Vignorance volontaire de l’évolution clinique, ont fait éliminer 17 cas. 

Sur le plan pratique, la sélection ainsi pratiquée a permis de serrer 
de plus prés la réalité évolutive dans un sens restrictif. Il se trouve 
en effet, que sur les 17 cas écartés dont plusieurs étaient des tumeurs 
malignes différentes du nevo-carcinome, il y a, en dehors de2 cas récents, 
9 survies de 5 ans et plus. Un bon résultat éloigné de nevo-carcinome 
suggére une vérification scrupuleuse du diagnostic histologique. 

Nous pensons que, cette précaution prise, les survies prolongées 
que nous relatons sont bien valables. 

Les 120 observations que nous présentons s’étalent sur une longue 
période qui va de l’année 1926 au 1¢ janvier 1953. Ceci montre l’ordre 
de fréquence assez faible du nevo-carcinome. 

Cette série est assez disparate ; elle réunit des observations anciennes 
parfois incompleétes, souvent discutables au point de vue thérapeutique 
actuel et des observations récentes, plus valables mais manquant de 
recul. Remarquons toutefois que la gravité du nevo-carcinome n’exige 


pas toujours un délai de 5 ans pour juger des résultats. 
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Notre étude englobe les mauvais cas, généralisés ou autres, manifes- 
tement au-dessus de toute thérapeutique, dont la présence pése sur 
les résultats globaux. _ 

Il existe enfin une proportion importante de malades traités a un 
Age avancé, 70 ans et plus, od les chances de survie normale diminuent 
largement d’une année I|’autre. 

Les renseignements d’ordre étiologique et anatomoclinique sont 
de valeur équivalente quelle que soit l’époque de l’observation. L’étude 
des traitements et de leurs résultats offre plus de difficultés. 

Selon l’époque, les indications et les méthodes thérapeutiques 
utilisées ont été différentes et surtout la complexité évolutive des 
nevo-carcinomes a imposé des combinaisons thérapeutiques trés 
variées dans leur chronologie et les moyens employés dont la classi- 
fication est malaisée. 

Cette étude est divisée de la facon suivante : 

1° Notions étiologiques. 

2° Notions anatomocliniques. 

3° Traitements et résultats. 

4° Conclusions. 

Des redites ont été parfois inévitables. 


I. — CONSIDERATIONS ETIOLOGIQUES 


1° Sexe: 120 cas (hommes = 50; femmes = 70). 


2° Ages. 
TABLEAU I 
TOTAL 
AGES DE 5 EN 5 ANS sa eas HomMES FEMMES 

12 6 6 

120 50 70 
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Commentaires 


Deux cas ont été observés chez des sujets trés jeunes (2 ans 3 mois et 
4 ans %) localisés, l’un au cuir chevelu, l’autre au dos. Ces 2 cas 
nentrent pas histologiquement dans le cadre des mélanomes juvé- 
niles décrits par Allen et Spitz. Il s’agissait de cas avancés qui ont été 
suivis de décés rapides. 

Aprés un intervalle de 20 ans, on note encore 2 cas a 26 et 27 ans 
(jambe et rectum) tous deux rapidement mortels. 

Avant 40 ans, il y a seulement 11 cas (moins de 10 %). Le nzvo- 
carcinome est relativement rare dans la premiére moitié de la vie. 

De 40 a 60 ans, il y a 35 cas (environ 29 %) avec une répartition 
assez homogéne par année et par age. 

De 60 & 75 ans, la proportion monte a environ 36 p. 100: 44 ans, 
fréquence qui correspond en gros a celle de tous les cancers a cet Age. 

Apres 75 ans, il y a encore 30 cas (25 %) c’est un taux de fréquence 
relativement élevé, 16 malades avaient plus de 80 ans. L’appréciation 
des résultats éloignés devient de ce fait moins certaine. 

3° Répartition topographique. Localisations d’aprés le sexe et l'dge. — 
Le tableau II résume les renseignements concernant ce chapitre. 


TABLEAU II 


=x 


3 

8 

3 

3 


Localisation 
Curr chevelu 


Total 10 20 30 


Téte et cou (56) 


Msup° (12) 
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3 


ain 


Do:gts 


2 { Thorax -dos 
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| Cuisse 
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Pied 
RecturmAnus| 
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8 
Vagin- Col 
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a) Les 56 localisations de la téte et du cou représentent plus de la moitié 
des nevo-carcinomes. — La répartition est assez homogéne, sauf pour la 
joue (30 cas) avec une nette prédominance féminine, 23 contre 7hommes, 
Pour cette localisation, les Ages sont trés tassés de 60 A 85 ans avec 
15 cas ayant plus de 70 ans. Ceci est A retenir, car cette localisation 
donne, comme on le verra, la plus grande proportion de survies prolon- 
gées, que l’Age des malades ne fait pas prévoir. 

Rappelons un cas situé au niveau du cuir chevelu, trés avancé, 
chez un trés jeune sujet, garcon de 2 ans 3 mois (déja signalé). 

La localisation 4 la tempe semble prédominer chez l’homme (4 contre 
1 femme) alors que les 3 nevo-carcinomes du nez étaient féminins. 

Deux localisations aux paupiéres, une seule a la conjonctive ont 
été notées. 

Trois localisations 4 la lévre, un au niveau de la langue sont a signa- 
ler, ainsi qu’un cas de xeroderma pigmentosum sans foyer évolutif actuel 
avec métastases ganglionnaires carotidiennes. 

b) Au niveau du membre supérieur, nous avons seulement 12 cas (y 
compris |’épaule). 

Signalons 3 localisations 4 la peau axillaire d’évolution rapide avec 
métastases contemporaines dans les ganglions. 

Nous n’avons trouvé qu’une seule localisation digitale (5° doigt 
déja amputé avant l’entrée au C. R. A. C.) chez un malade porteur de 
métastases multiples. Ce cas est en désaccord avec!’opinion américaine 
qui fait du mélanome péri-unguéal une localisation relativement favo- 
rable par la grande marge de sécurité assurée par l’amputation du doigt. 

c) Les localisations au niveau du tronc sont au nombre de 9 seulement. 
— (Thorax, dos, lombes, abdomen, région inguinale, ombilic). Ces 
localisations ont été dans l’ensemble graves, ce qui confirme l’opinion 
générale. Les nevo-carcinomes du tronc menacent, en effet, plusieurs 
territoires ganglionnaires, d’ot leur gravité particuliére. Un des malades 
était un trés jeune enfant (4 ans). 

d) Au membre inférieur, on reléve 30 cas. — Deux au niveau de Ja 
fesse, sujets Agés ; 3 Ala cuisse et 7 au niveau de la jambe dont 6 femmes, 
5 d’entre elles ayant moins de 50 ans (1 A 26 ans). 

La localisation au niveau du pied est fréquente: 18 cas, venant en 
deuxiéme ligne aprés ceux de la joue. Aprés d’autres, Pack et ses 
collaborateurs ont souligné cette fréquence en remarquant qu’elle est 
hors de proportion avec la surface cutanée correspondante (1). 

La répartition par sexe est ici égale : 9 hommes, 9 femmes. 

Les Ages sont assez étalés : 2 sujets jeunes de 32 et 34 ans et 6 de 
plus de 70 ans. 

La répartition au niveau du pied était la suivante : 


Si 
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L’étude de l’évolution confirme la haute gravité de cette localisation. 
e) Organes génitaux. — Il n’y a pas, dans la série étudiée, de locali- 
sation pénienne ou scrotale. Nous avons 1 cas de siége vulvaire pur 
et 5 localisations vaginales. Un seul de ces cas était nettement limité 


2 

3 SS 
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24 1 
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0 
Vulve 1 
Vagin-col 5 
Rectum 2 
Généralisés 5 


4 
Total 
2 | téte et cou 54 
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+Xérodermal 


1 


nm 
Membre Superieur (12) 


(30) 


Fie. 1. 


Membre Inférieur 


au vagin, les 4 autres étaient des formes extensives propagées au col, 
aux paramétres ou a la cloison recto-vaginale. 

Trois de ces malades étaient au voisinage de la ménopause (44, 53 
et 55 ans), les 2 autres étaient agées (71 et 75 ans). 

f) Rectum-anus. — Deux cas de cette localisation rare ont été notés 
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(homme de 27 ans, femme de 59). Il s’agissait de formes avancées dont 
il n’a pas été possible de connaitre l’origine cutanée ou muqueuse. 

g) Métastases multiples d’origine indéterminée. — Cinq malades ont 

été hospitalisés avec des formes polymétastatiques terminales, non 

traitables, dont le point de départ n’a pu étre précisé. 

4° Lésions bénignes préexistantes. — La recherche de lésions bénignes 
antérieures au nevo-carcinome n’est utilisable que pour 80 observations. 

Les 40 cas non précisés concernent, soit des observations incomplétes, 
soit celles ou la localisation particuli¢re ou le stade avancé n’ont pas 
permis cette étude. 

Dans le groupe des lésions bénignes antérieures, les nevi plans de 
petites dimensions viennent en téte avec 39 cas ; les vastes nevi sont 
peu nombreux : 5 cas, et les lésions saillantes du type grain de beauté 
sont au nombre de 29. 

Viennent enfin 7 observations avec des lésions bénignes antérieures 
diverses beaucoup moins significatives 4 l’exception d’un cas de 
xervoderma pigmentosium et 2 cas de brdlure ancienne, dont le siége 
répondait exactement au nevo-carcinome. 


Lésions bénignes préexistantes 


Petits nevi plans (moins de 2 cm x 2 cm). 39° 
Vastes nevi plans (plus de 3 cm x 3cm). 5 
Vésicules, verrues, grains de beauté . . 29 


Divers : 80 
Loupe du cuir chevelu. ....... 1 
Cicatrices de brilures. ........ 2 


Teigne du cuir chevelu traitée par R. X. 1 
Xeroderma pigmentosum. . . ..... 1 


L’ancienneté de ces lésions bénignes a été recherchée. — Nous avons des 
renseignements pour 67 observations : les nevi plans étaient congé- 
nitaux ou trés anciens dans 29 cas, déclarés récents (moins de 3 ans) 
7 fois. 

Les grains de beauté étaient anciens chez 14 malades, récents dans 
13 observations. Le groupe des lésions diverses était fait d’affections 
anciennes ou congénitales. 

Certaines lésions bénignes précédant le nzevo-carcinome semblent 
donc d’apparition récente et on peut se demander si la lésion supposée 
bénigne ne représente pas alors le début vrai du nzevo-carcinome ou 
son stade préinvasif. 

5° Durée probable de l’évolution avant Uhospitalisation. — Cette 
appréciation dépend trop étroitement de l’exactitude des souvenirs 
des malades pour avoir une valeur absolue. Mais les indications obte- 
nues, sous cette réserve, gardent un certain intérét (Tab. III). 


it 
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La durée d’évolution n’a pu étre déterminée avec une relative 
précision que 90 fois. 

Les 30 cas indéterminés concernent 20 malades n’ayant subi aucun 
traitement et 10 déja traités avant l’hospitalisation. 

Cinquante-six malades non traités se sont présentés au C. R. A. C., 
17 fois avant le 3& mois, 12 fois avant 6 mois, 14 fois avant 1 an, 11 
fois avant 18 mois et 2 fois seulement aprés cette date. 

La proportion des cas vus précocement est donc assez importante. 

Chez les 34 malades déja traités sur lesquels nous avons des pré- 
cisions, les petits moyens thérapeutiques jugés insuffisants ne modifient 
pas de facon sensible le moment de l’hospitalisation. Au contraire, 
les sujets traités par exérése large, électrocoagulation profonde ou 
agents physiques, sont hospitalisés plus tard, soit que ce traitement 
ait retardé l’apparition des récidives, soit que plusieurs récidives 
aient été traitées avant l’envoi au C. R. A. C. 


TABLEAU III. — Durée probable d’évolution avant l’hospitalisation 


Malades sans traitement antérieur . ... . 20 
Durée indéterminée . Malades déja 10 
4 12/12 a 18/18 4 20] 2 ans 
Durée d’évolution de. .) mois | mois | mois | mois | mois | et + 
etits moyens 
nsuffisants . . / 2 2 1 / | 
34 
malades 
traités Trait.chir. . . 
Elec. coag. . ‘( / 3 9 8 2 7 
R. X.-Ra. . .\ 
56 nialades non traités .| 17 12 14 11 1 1 
17 17 25 20 3 8 


Le nombre des cas traités avant l’entrée au Centre anticancéreux 
est de 44 (10 d’évolution antérieure indéterminée, 34 dont la durée 
d’évolution est connue). Ce lot important (plus du 1/3 au total) de 
malades remaniés, en état de récidive, est peu propre en principe a 
un traitement efficace. Il se décompose ainsi : 

— récidive unique : 34; 

— 2 récidives : 5; 

— 3 récidives : 1; 

— métastases ganglionnaires sans récidive de la lésion locale : 4. 
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Nous avons recherché les résultats définitifs obtenus chez ces malades 
1° Récidives uniques: 


Survie de moins de 1 an...... 10 
Survie de moins de 2 ans. ..... 12 
Survie de moins de 3 ans. ..... 5 
Survie de moins de 4 ans. ..... 2 


Survie de moins de 5 ans. ..... 1 | 5 survies 
Survie de moins de 6 ans. ..... 1 \ importantes 
Survie de moins de 10 ans. 1 


Compte tenu d’autres facteurs de gravité, on constate que la récidive 
unique n’est pas d’un trop facheux pronostic. 
2° Deux récidives: 
Survies de moins de 1 an 


Survies de moins de 3 ans 
Survies de moins de 6 ans 


1 (conjonctive oculaire) 
3° Trois récidives: 
1 


4° Métastases ganglionnaires sans récidive de la lésion locale: 


1 décédé 
Survie de moins de 1 an...... 2 1 vivant 
Survie de moins de 4 ans. ..... | 
Survie de moins de 7 ans. ..... 1 
Survie de moins de 11 ans. ..... 11 


L’ensemble de ces 44 récidives diverses laisse donc 5 survies de 6 ans 
et plus, chiffre assez encourageant. 

6° Réle des irritations locales. Circonstances favorisantes ou déclen- 
chantes : 

Le réle déclenchant ou favorisant des irritations locales est aussi 
classique que l’action néfaste des petits traumatismes inopportuns 
de la thérapeutique. Nous avons vu que celle-ci n’est pas évidente. 

Le facteur irritatif local est assez rarement précisé. Dans la série 
étudiée, 99 observations sont muettes sur ce point. 

Dans 27 cas, on reléve les circonstances suivantes : 


Traumatismes légers, écorchures. ......... 11 
Irritations a l’occasion de la toilette. ....... 2 
Microtraumatismes répétés a l’occasion du travail. . 3 


Traumatisme violent, unique, ancien. . ...... 
Irritation par piéces vestimentaires : bretelles, ceinture, 

serviette hygiénique 
Furoncle, zona. 


II. — CARACTERES ANATOMOCLINIQUES 


1° Aspect et dimensions de la tumeur. — Les formes généralisées, les 
métastases ganglionnaires de nevo-carcinome traitées et les localisa- 
tions vaginales écartées, les localisations cutanées qui permettaient 


cette étude étaient celles dont l’aspect n’était pas trop modifié par les 
circonstances évolutives. 
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' Il restait 98 observations qui se décomposent ainsi : 


a) Tumeurs nodulaire uniques: 


Trés petites (grosseur un pois)........... 13 
Petit nodule sur vaste nevus plan......... 4 
Tumeurs nodulaires de moins de 1 cm. ...... 7 
Tumeurs nodulaires de plus de 1 cm. ....... 17 


Tumeurs nodulaires de plus de 2 cm (noix, ceuf de pigeon) 24 
Tumeurs nodulaires de 3 x 4 cm (ceuf de poule). . 
Tumeurs nodulaires trés volumineuses (4 x 4 cm et 


b) Tumeurs polynodulaires : 
Petits nodules en grappe (de 246). ....... 7 
c) Tumeurs volumineuses 4 prédominance végétante. . . .. . 4 


d) Tumeurs surtout ulcérées : 


2° Pigmentation. — Dix-sept cas étaient inutilisables pour cette 


recherche (formes muqueuses, généralisées, ganglionnaires, etc.). 
Restent 103 cas pour lesquels nous trouvons : 


Pigmentation non précisée. . 39 
certainement absente......... 13 


La moitié des cas seulement est nettement pigmentée. Dans 13 cas, 
Vabsence de pigmentation est nettement affirmée. On peut supposer 
que dans les 39 cas ov il n’est pas précisé, ce caractére, s’il existait, était 
assez discret. 

Il faut noter ici qu’il n’y a pas de parallélisme entrela pigmentation 
« clinique » et le caractére plus ou moins mélanique de l’image histo- 
logique. 


3° Base et implantation de la tumeur. — Nous avons retenu, pour 
l’étude de ce caractére, 82 observations de formes cutanées 4 lésion 
unique, qui se décomposent ainsi : 


La majorité des nevo-carcinomes est donc faite detumeurs largement 
implantées, parfois ce caractére se traduit par la forme « sertie » ott la 
lésion est entourée par une dépression plus ou moins profonde qui 
constitue une transition avec les formes pédiculées. Le pédicule, quand 
il existe, est presque toujours large et court, 2 fois seulement on a noté 
un pédicule étroit assez long. 


4° Ulcération. — C’est un caractére trés banal qui indique |’état 
évolutif assez avancé des lésions au moment de l’hospitalisation. 
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Sur 120 cas, il y a : 37 observations non utilisables (19 sans signi- 
fication a ce point de vue, 18 ot ce caractére n’est pas précisé). 

Quatre-vingt-trois observations valables avec: 

— 21 cas non ulcérés ; 


— 54 cas avec ulcération sur nodule ou bourgeonnement ; 
— 4cas ot l’ulcération est le caractére dominant. 


5° Mobilité de la lésion: 

— 19 observations exclues. ) 
— 34 lésions de mobilité non précisée. ) 
— 39 lésions mobiles. 
— 28 lésions fixées ou de mobilité diminuée.} 


6° Métastases ganglionnaires. — Au moment de l’hospitalisation, 
l’étude des adénopathies donne les chiffres suivants : 
a) Quels que soient le siége et le stade évolutif du nevo-carcinome: 


Adénopathies non précisées . . 33 
Adénopathies absentes 32 
Métastase dans un seui territoire ganglionnaire. . . . 30 
Métastase dans deux territoire .........2.. 17 


Soit un total de 55 cas de métastases ganglionnaires plus ou moins 
extensives, prés de la moitié des malades. 


b) D’aprés la topographie de la lésion locale, l’analyse donne : 
56 téte et cou: 


La localisation a la joue, par sa fréquence particuliére, méritait 
une étude spéciale qui indique : 


Adénopathies non précisées 
Adénopathies absentes 
(un seul territoire intéressé) 


Le nevo-carcinome de la joue serait donc peu lympotrophile, facteur 
d’importance dans le pronostic et les résultats thérapeutiques assez 
favorables. 

12 membre supérieur: 


Adénopathies non précisées. . . . . 4 


Aénopathies positives : 
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9 trone (thorax et abdomen): 


Adénopathies non précisées.. ........-. 3} 6 
Adénopathies absentes. . ... . 
.Adénopaties : 
12 membre inférieur, sauf pied: 
Adénopathies non précisées.. . ........ 8 4 
Adénopathies absentes. ..... . i| 
Adénopathies positives : 


18 membre inférieur: pied: 


Adénopathies non précisées.. .......+. 2 8 
Adénopathies absentes. ...........8 6 
Adénopathies positives : 
localisations anogénitales : 
Adénopathies non précisées. . . ........ 4 4 
Adénopathies positives : 
2 territoires ou multiples... .....2... 4 


5 mélastases ganglionnaires multiples, adénopathies d'origine indéterminée, divers : 


Adénopathies non précisées. . ......4... 2) 3 
Adénopathies positives: 


Ces renseignements doivent étre commentés. 

L’appréciation clinique de la présence ou de l’absence d’une adéno- 
pathie et la nature cancéreuse ou non de celle-ci sont sujettes a de 
fréquentes erreurs. En matiére de nevo-carcinome le caractére positif 
s’affirme en général assez rapidement et ne laisse pas longtemps le 
doute dans l’esprit. 

L’atteinte d’un seul territoire ganglionnaire est de pronostic relative- 
ment favorable parce qu’elle laisse la possibilité d’exérése chirurgicale. 

De ce point de vue, l’atteinte de 2 territoires et plus encore la bila- 
téralité des métastases ont des conséquences différentes selon la région 
considérée. L’envahissement de 2 zones lymphatiques contigués laisse 
des possibilités chirurgicales assez vastes, mais d’avenir évolutif limité. 

Il aurait été intéressant de calquer notre analyse sur cette consé- 
quence chirurgicale, mais le petit nombre de cas résultant de cette 
fragmentation n’aurait pu avoir de signification. 

L’étude des métastases ganglionnaires constatées A l’entrée des 
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malades doit étre complétée par celle des cas ol les adénophaties 
se sont manifestées ultérieurement : 

Ce groupe d’adénopathies tardives aprés hospitalisation et traitement 
totalise 17 cas. 

Il est la légitimation des évidements ganglionnaires systématiques 
dits prophylactiques. Ces évidements systématiques ne sont pratiqués 
au C. R. A. C. de Toulouse que depuis peu d’années. 

Le total des adénopathies observées, soit au moment de I’ hospitalisation, 
soit ultérieurement, est de 72 sur 120 cas, soit 60 p. 100. 

Le rapport a été établi pour chaque localisation particulié¢re 
(tabl. IV), il est souvent égal a 1, mais la petitesse des chiffres en 
diminue lintérét. 

Le nexvo-carcinome de la joue se distingue avec seulement 9 adéno- 
pathies sur 30 cas, alors que l’on pourrait attendre de fréquents envahis- 


sements des territoires géniens, prétragien, sous-maxillaire et caro- 
tidien. 


7° Autres cancers associés au nevo-carcinome. — Il nous a paru inté- 


ressant de signaler, chez 7 malades, l’existence de cancers cutanés 
associés au nvo-carcinome : 


TABLEAU V 

SIEGE DU SikGE DU _ Epoque 
NABVO-CARCINOME | CANCER ASSOCIE | associi: D’ EVOLUTION 
cuir chevelu joue spino-cellulaire 4 ans avant 
front nez baso-cellulaire simultané 
tempe oreille spino-cellulaire 5 ans avant 
joue lévre baso-cellulaire simultané 
joue face baso-cellulaire simultané 
joue tempe ép. intermédiaire | simultané 
avant-bras angle ceil baso-cellulaire simultané 


En dehors de la question pathogénique qu’ils posent, les 5 cas 
d@’évolution simultanée d’un cancer et d’un nevo-carcinome constituent 
un facteur certain d’aggravation du pronostic. 
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8° Degrés de gravité, conditions de curabilité. — Nous avons tenté, 
en tenant compte des divers éléments analysés ci-dessus, de grouper, 
malgré l’absence de critéres universellement admis, nos 120 cas en 
4 stades de gravité croissante. 

Une telle classification n’a pas pour objet de porter une appréciation 
pronostique, mais seulement d’indiquer schématiquement des possibilités 
thérapeutiques. 

Cette réserve précisée, nos observations donnent : 


Quatre-vingt-cing cas considérés comme traitables et 35 justiciables de 
traitements palliatifs ou non traitables. 

Selon la topographie, cette appréciation indique : 

1° Pour la téte et le cou: 50 cas traitables, et 6 cas non traitables, 

Le cas particulier du nevo-carcinome de la joue donne : 
29 cas traitables contre 1 non traitable, donc la quasi totalité des 30 cas sont considérés 
comme traitables (les résultats obtenus confirment, en partie, cette appréciation). 

2° Membre supérieur: 7 traitables et 5 non traitables, 

3° Thorax et abdomen: 7 traitables et 3 non traitables, 

4° Membre inférieur: 22 traitables et 8 non traitables, 

La localisation au pied indique: 14 traitables et 4 non traitables. 


5° Localisations anogénitales formes généralis#es et divers: un seul cas « traitable »: 
le nevo-carcinome vulvaire. 


Ill. — TRAITEMENTS ET RESULTATS 


Nous envisagions successivement les principales méthodes utilisées 
avec les résultats obtenus. 

Ce chapitre se préte mal a l’analyse : les traitements opposés aux 
diverses localisations et stades évolutifs du nzvo-carcinome sont en 
effet assez différents selon les cas particuliers ; d’autre part, l’évolution 
aprés la premiére hospitalisation a nécessité des combinaisons théra- 
peutiques variées ; enfin au cours d’une longue période de 25 ans, les 


indications et les méthodes ont été sujettes 4 d’assez sensibles modifi- 
cations. 


1° Malades non traités. — Dix malades étaient au-dessus de toute 
possibilité thérapeutique, méme purement palliative. 

— 1 cas de lésions nodulaires multiples du cuir chevelu avec adéno- 
pathies ; 

— 4 cas de métastases sous-cutanées multiples ; 

— 1 forme avancée de nevo-carcinome du pied avec adénopathies ; 

— 1 cas de métastases viscérales (foie, poumon, plévre) d’origine 
indéterminée) ; 

— 1 cas d’adénopathies multiples d’origine inconnue ; 

— 1nevo-carcinome du rectum-anus avec nodules cutanés multiples ; 

— 1 nevo-carcinome du vagin, décédée en occlusion. 
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2° Curiethérapie. — Le radium seul ou associé 4 d’autres méthodes 
a été assez souvent utilisé au début. 
Voici le détail des 15 cas ainsi traités: 


a) Curiethérapie seule de la lésion locale: 6 cas: 


Siége Survie 


b) Curiethérapie de la lésion locale et radiothérapie ganglionnaire : 
2 cas: 


e) Curiethérapie, radiothérapie et chirurgie ou électrocoagulation: 
2 cas: 


— Conjonctive : curiethérapie, puis électrocoagulation et radio- 
thérapie, enfin exentération de l’orbite pour récidives successives, 
survie 3 ans 8 mois, malade vivante. 

— Joue : curiethérapie, puis radiothérapie et électrocoagulations 
pour 2 récidives, survie 13 mois. 

Si lon écarte les 2 cas ci-dessus ot l’échec de la curiethérapie est 
net, et les 2 localisations vaginales dont la gravité était grande, on 
peut mettre a UV actif du radium seul ou associé a la radiothérapie ganglion- 
naire 4 survies de plus de 4 ans. 

La plus longue survie — 11 ans — s’est terminée par |’évolution 
rapide d’un nevo-carcinome a point de départ cutané mammaire, avec 
adénopathies axillaires. Ce cas pose la question d’une métastase trés 
tardive ou d’un nouveau nevo-carcinome comme Pack, Isabel M. Schar- 
nagel et Helluer en ont signalé out récemment. 


3° Radiothérapie: 29 cas. — Elle n’est envisagée ici que quand elle 
a constitué l’essentiel du traitement. Ses indications, étant donné la 
réputation de radiorésistance absolue du nevo-carcinome, ont été 
surtout palliatives. 


a 
é 
c) Curiethérapie suivie d’électrochirurgie pour récidive locale: 3 cas: : 
ad) Curiethérapie et radiothérapie de la lésion locale: 2 cas: 
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a) Radiothérapie de la lésion locale seule. — Sur 11 observations de 
localisations diverses, 4 des stades avancés, 9 cas ont donné des sur- 
vies de 0 4 18 mois. La 10° observation concerne une femme de 77 ans 
avec une petite lésion ulcérée du front sans adénopathie. Le traitement 
a consisté en 2 000 r sans filtre en une séance : survie 6 ans, décés a 
83 ans. 

Enfin, la radiothérapie de contact a été employée une fois pour une 
lésion du nez de petit volume sans adénopathie, le malade est vivant 
sans récidive au 17° mois. 

b) Radiothérapie du nexvo-carcinome complétée par électrocoagulation 
pour récidive sans traitement ganglionnaire. — Trois cas : 1 survie 
de 2 ans (nevo-carcinome de la joue). 

c) Radiothérapie du nevocarcinome et des territoires ganglionnaires 
correspondants. — Ce mode de traitement a été mis en ceuvre 5 fois 
pour des cas avancés la plus longue survie est de 11 mois. 

d) Radiothérapie et électrocoagulation de la lésion locale avec radio- 


 thérapie ganglionnaire. — Cinq observations : 4 décés dans l’année, 


1 survie de 2 ans 4 mois (nevo-carcinome de la joue). 

e) Radiothérapie et électrocoagulation du nevo-carcinome suivies 
d’évidement ganglionnaire. — Quatre observations de ce type ont donné 
2 survies de 2 ans et 2 ans %. 

f) Radiothérapie d’une métastase ganglionnaire d’un nexvo-carcinome 
opéré sans récidive locale. — Observation isolée, mais intéressante : 
malade hospitalisé 6 mois aprés l’ablation d’une petite lésion de la 
région lombaire pour des adénopathies inguinales et rétro-crurales : 
radiothérapie. Survie de 7 ans avec métastase ganglionnaire du cété 
opposé. Décés avec des métastases cutanées multiples, vaginales et 
osseuses (fractures spontanée du fémur), la preuve histologique a été 
donnée par la biopsie d’une des métastases. 

Malgré la longue survie, cette observation n’est pas a porter a Vactit 
de la radiothérapie. C’est un cas de nevocarcinome d’évolution lente, 
malgré l’existence de métastases multiples. 

En résumé, la radiothérapie, utilisée 4 vrai dire dans de mauvais 
cas, ne parait pas avoir amélioré, dans l’ensemble, l’évolution des 
nevo-carcinomes. 


Sur 29 cas traités, on peut toutefois lui attribuer une survie de 
6 ans. 


4° Electrochirurgie. — L’exérése large au bistouri électrique est 
actuellement Je traitement le plus généralement pratiqué; cette 
méthode a peu a peu remplacé l’électrocoagulation profonde « en 
couronne » suivie d’ablation électrochirurgicale quelques jours aprés. 

Le procédé de routine actuel est simple : exérése « tridimentionnelle » 
par section lentement menée a forte intensité, de fagon 4 obtenir une 
coagulation étendue de la tranche de section. 

La marge de sécurité de peau saine est en régle égale de part et 
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d’autre en surface au diamétre apparent de la tumeur. En profondeur, 
Yexérése s’étend jusqu’au plan aponévrotique qui est partiellement 
réséqué chaque fois que c’est possible. 

La cicatrisation de la plaie est habituellement obtenue par seconde 
intention. Des greffes cutanées ont été rarement jugées nécessaires. 

Certaines localisations particuliéres, la face, le voisinage des orifices 
naturels, restreignent les possibilités d’exérése large, dont la nécessité 
n’est pas toujours évidente aux yeux des malades. 

a) Electro-exérése du nevo-carcinome sans autre traitement local et 
sans traitement des territoires lymphatiques. Résultats par localisations. 


TABLEAU VI 
NOMBRE 
LOCALISATION SURVIES 
1 3 ans 
1 3 mois 
12 16 mois vivant 
17 mois 


19 mois vivant 
2 ans 

2 vivant 
4 ans_ vivant 
6 ans vivant 
6 ans 9 mois 


9 ans 6 mois 
18 vivant 
Perdue de vue 


. 1 mois 
1 an 
12 mois 
2 ans 
1 6 mois 
13 mois 
3 6 mois 
19 mois 
2 ans 
30 


Les 30 malades de cette série montrent bien la bénignité relative 
et trés particuliére des nevo-carcinomes de la joue avec 7 survies de 
4 ans et plus et 3 malades récents vivants. Les autres localisations 


donnent (sauf 1 nzvo-carcinome de la tempe) un maximum de survie 
de 2 ans. 


ETUDE DE 120 CAS DE NAZVO-CARCINOME 547 


b) Electro-exérése du nevo-carcinome et radiothérapie des territoires 
lymphatiques. 


TABLEAU VII 


NOMBRE 
LOCALISATION SURVIES 
Guir cheyv@l@:: « 2 6 mois 
+ 3 mois vivant 
1 22 mois 
rs 4 ans vivant 
2 ans 10 mois 
2 mois 
1 6 mois 
1 2 ans 6 mois 
11 


Cette courte série porte 4 8 le nombre de survies prolongées des 
nevo-carcinomes de la joue, et indique une survie de 3 ans %, pour un 
nevo-carcinome de la tempe. 

c) Electro-exérése du nevo-carcinome et évidement des territoires 
lymphatiques. 


TABLEAU VIII 


‘ NOMBRE 
LOCALISATION SURVIES 
1 1 an vivant 
1 3 ans vivant 
2 8 mois vivant 
6 mois décédé 
1 3 ans 6 mois 
4 ans 6 mois vivant 
2 ans 2 mois 
15 mois 
10 


L’utilité des évidements ganglionnaires parait confirmée par ces 
quelques cas, presque tous assez récents. Sur 10 malades, il y a seule- 
ment 4 décés, dont 1 aprés 3 ans \. 

Sur les 6 malades vivants en observation, 2 ont 3 ans et 4 ans % 
de recul. 
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4° Traitements chirurgicaux divers. — Le traitement chirurgical de 
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la lésion locale a été exécuté dans certains cas particuliers : 


TABLEAU IX 


LESION INTERVENTION 
LOCALISATION PRATIQUEE 
Lévre. Résection 11 mois 
Pavillon de Voreille. .|| Résection 8 mois P. de V. 
Peau axillaire + adé- 
nopathies. . . . .|| Exérése en monobloc| 2 mois 
Peau axillaire + adé- 
nopathies. . . . .|| Exérése en monobloc} 5 mois 
Cuisse + ganglion in-|| Exérése + évidement 
en monobloc 20 mois 
Amputation de jambe| 2 ans 3 mois 
Jambe Amputation de jambe| 13 mois 
Pied . Amputation de jambe| 9 mois 
Pied . Opération de Syme 1 an 
Orteil. Amputation d’orteil 7 ans 
Fesse. Opération de propreté| 3 mois 
Vulve. Hémi-vulvectomie 5 mois 


A l’exception d’une amputation d’orteil avec survie de 7 ans, les 
12 malades de cette série, qu’il s’agisse de résections locales larges, 
d’amputations ou d’opérations avec évidement combiné en monobloc 
n’ont pas donné de survies importantes. 

Il est vrai qu’il s’agissait, soit de localisations graves, soit de cas 
avancés. 

Sur 4 cas, dont un récent en vie, notons 2 survies importantes qui 
justifient l’évidement dans des circonstances analogues. 


6° Résultats de l'ensemble des évidements ganglionnaires exéculés. — 
Les évidements occupent, dans le traitement des 120 cas de la série 
étudiée, une place assez modeste. Cela tient d’abord au fait que la 
plupart des cas anciens ne paraissaient pas justiciables de cette inter- 
vention. Dans les observations plus récentes, un certain nombre de 


l 
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contre-indications sont dues, soit 4 la localisation particuliére du nzevo- 
carcinome, soit 4 un stade évolutif avancé. 


5° Evidements ganglionnaires isolés pour métastases lymphatiques de 
lésions antérieurement traitées sans récidive. 


TABLEAU X 
SIEGE SIEGE 
DE LA LESION DE LA METASTASE Beh sed SURVIE 
NON RECIDIVEE GANGLIONNAIRE 
mastoi- 
ienne : angulo-maxillaire | carotidien 6 mois 
Tempe sous-maxillaire sous-maxillaire 11 ans 
Lévre sous-maxillaire sous-maxillaire 4 ans 
Face : xéroderma 
actuellement s/s 
foyer dégénéré | carotidienne carotidien 5 mois vivant 
Total : 4 


Les 21 évidements exécutés, soit a titre isolé, soit associés 4 un autre 
traitement, étudiés ensemble, donnent les résultats suivants : 

a) 5 décés dans la premiére année ; 

— 4 décés dans la deuxiéme année ; 

— 2 décés dans la troisitme année ; 

— 1 décés dans la cinquiéme année ; 

— 1 décés dans la douziéme année. 


b) Malades vivants : 

— 3 de moins de 1 an; 

— 1 de moins de 2 ans; 

— 1 de moins de 4 ans; 

— 1 de moins de 5 ans. 

Notons, enfin, que l’examen histologique des ganglions enlevés a 
montré 2 fois seulement l’absence de métastases. 


L’étude des résultats des diverses thérapeutiques ne permet pas de 
conclusions trés évidentes, des succés ont été obtenus avec presque 
toutes les méthodes employées. L’exérése large, par électrochirurgie, 
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suivie d’évidement ganglionnaire parait le meilleur traitement. Les 
échecs sont, malgré tout, la régle. 

Mais cette analyse a suggéré a plusieurs reprises le réle de facteurs 
étiologiques ou topographiques indépendants du traitement, dans les 
résultats observés. C’est ce que nous allons maintenant étudier. 

7° Analyse des survies selon le sexe. — Méme en tenant compte de 


TABLEAU XII 


32 

26] 

26 

220 22 

20 
18 
16 Hommes 16 | Femmes 

4 

2 2 
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no 


6 8 0 12 02 & 6 B 10 12 16 18 
Durée de survie 


la différence des cas observés, la comparaison des 2 parties du 
tableau XII montre assez nettement que l’évolution du nevo-carcinome 
chez la femme est un peu moins défavorable que chez l’homme : les 
décés précoces sont un peu plus « étalés » les survies prolongées sont 
plus nombreuses. 

Le pronostic du nevo-carcinome chez la femme avant la ménopause 
est considéré par certains auteurs Anglo-Saxons comme relativement 
favorable. Nous avons étudié ce point : chez les 12 femmes Agées de 
moins de 50 ans : une malade vivante : cas récent de moins de 1 an; 
3 survies prolongées, malades actuellement vivantes depuis 4 ans %, 
8 ans et 18 ans %; enfin, 1 décés aprés 7 ans de survie. Ces faits confir- 
ment l’opinion signalée ci-dessus (Wright, Clark et Milne). 


8° Survies d’aprés l’dge des malades. — Le tablaau XIII objective la 
densité du nevo-carcinome aux Ages avancés et le nombre de survies 
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importantes que l’on peut voir chez des malades Agés : 11 survies de 
plus de 4 ans aprés 70 ans, dont 2 de plus de 6 ans chez des octogé- 
naires. 

Les survies aux Ages moyens de la vie sont plus rares, 7 de plus de 
5 ans entre 40 et 70 ans d’Age. 


TABLEAU NXIII 
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Au-dessous de 40 ans, 3 survies qui sont celles indiquées au para-. 
graphe précédent. 
Pas de survie chez les 4 malades jeunes. 


9° Survies d@’aprés la localisation. — L’examen du tableau XIV 
montre 2 faits : 

a) On observe de rares survies prolongées dans presque toutes les 
localisations du nzvo-carcinome. Ces survies sont, dans une certaine 
mesure, indépendantes du traitement pratiqué. 

b) Le plus grand nombre de ces survies concerne de loin les nevo- 
carcinomes de la téte et particuligrement ceux de la joue dont nous avons 
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signalé par ailleurs les caractéres anatomocliniques (extension locale 
et ganglionnaire) souvent encore assez discrets du moment de I’hospi- 
talisation. 

Les localisations faciales du nevocarcinome sont donc conformes 
a la régle générale des cancers de la face habituellement traités précoce- 
ment en raison de leur caractére d’évidence aussi apparente pour le 
malade que pour son entourage. 


TABLEAU XIV 


Survies dapres /a localisation 
@ 


| 
> 
> 
2 
“af 
- Membre Ano genitaux 
Téte et cou Tronc inf? 
Region 


Les nevo-carcinomes du pied se distinguent par leur fréquence et 
leur évolution pratiquement toujours fatale que leur siége distal est 
loin de faire prévoir. Peut-étre peut-on invoquer les pressions inces- 


santes de la marche comme cause particuli¢re de migrations précoces 
des métastases. 


10° Evolution générale. Causes du décés. — Les renseignements sur 
l’évolution des malades aprés leur sortie del’hépital sont trésincomplets. 

Beaucoup de malades ont été perdus de vue et il n’a été possible de 
retrouver que la date du décés. 

Globalement, sur 120 cas, il reste 15 malades ayant vécu plus de 5 ans. 
Si l'on rapporte ces survies au nombre d’observations ayant un recul 
équivalent, le rapport est de 15 pour 78 = 19 p. 100. 
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Ce pourcentage relativement satisfaisant est di, presque en totalité, 
aux résultats souvent heureux observés pour le nevo-carcinome de la 
joue. 

Ces résultats sont assez comparables A ceux des statistiques améri- 
caines les plus récentes que nous citons : 


Survies 
de 5 ans 
% 
Darland et Holmes. 174 cas. ... . 18 
De Cholnoky : groupe ¢ sélection » de ‘ 
Pack et collaborateurs, 862 cas . . . 9,7 
Taussig et Torrey, 35 cas. ..... 20 


Nous rappelons également la statistique francaise établie par le 
Dt Nuytten, donnant les résultats globaux de!’ Institut Gustave-Roussy 
et de l'Institut Curie. 


Guéris 


aprés 5 ans 
Malades vierges de tout traitement 
avant l’entrée au Centre... ... 33,3 
Malades déja traités avant l’entrée au 


IV. — CONCLUSIONS 


Ce travail a été volontairement limité 4 une étude analytique des 
observations étudiées en détail aprés une rigoureuse sélection histolo- 
gique. 

Du point de vue scientifique, la valeur d’une analyse purement 
clinique comme celle que nous avons tentée est entiérement subordon- 
née a la sdreté de l’identification histologique des cas étudiés. 

Rappelons qu’aél’occasion du présent travail, nous avons été conduits 
a écarter 17 observations dont le diagnostic histologique était contesté 
et que les suites trés souvent favorables de ces cas auraient faussé 
dans un sens optimiste les résultats. 

Les caractéres anatomocliniques des nezvo-carcinomes sont suffi- 
samment connus et nous avons jugé inutile de les rappeler. 

Sur certains points, nos documents tendent 4 compléter ou a modifier 
les notions classiques. Nous avons indiqué au passage ces particularités. 

Les conditions dans lesquelles nos documents ont été rassemblés 
sont sans doute la cause d’une relative sélection involontaire. Il s’agit 
d’une statistique hospitaliére de centre spécialisé ot aboutissent les 
plus mauvais cas. 
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Dans l’ensemble, les malades observés se sont présentés a des stades 
évolutifs avancés (tumeurs de volume important, ulcérations, nodules 
disséminés, métastases ganglionnaires et généralisations). 

Il_ est probable qu’un certain nombre de nevo-carcinomes sont 
traités en dehors des centres anticancéreux, a des stades précoces, et de 
maniére suffisante pour ne pas récidiver ou développer de métastases. 

C’est ainsi que nous avons remarqué dans notre série l’absence 
compléte (& l'exception d’un cas au stade généralisé) des nevo-carci- 
nomes sous-unguéaux classiquement si fréquents. 

Nous n’avons pas observé non plus de localisation au niveau des 
voies aérodigestives supérieures, elles sont certes rares, mais peut-étre 
se voient-elles surtout dans les services d’O. R. L. 

La fréquence du nevo-carcinome chez les sujets dgés et sa relative 
bénignité, Vindividualité trés nette du nevo-carcinome de la joue assez 
souvent curable sont les faits principaux a retenir de l'étude anatomo- 
clinique. 

La discussion du diagnostic clinique n’a pas été abordée, elle nous 
semble d’un intérét secondaire : divers caractéres cliniques bien 
connus font soupconner a juste titre ou a tort la possibilité d’un 
nevo-carcinome, la clinique ne peut résoudre ce probléme dont la solution 
est histopathologique. 

Il est classique et justifié de proscrire la biopsie a résultats différés. 
L’examen extemporané peut rendre des services et doit étre conseillé, 
mais dans les cas difficiles, plus nombreux ici qu’ailleurs, il est évident 
que le diagnostic histologique extemporané ne sera qu’un diagnostic 
de probabilité. 

L’attitude de prudence en cas de doute est d’exécuter une exérése large 
tridimensionnelle. 

En dehors du défaitisme injustifié, les indications thérapeutiques 
du nevo-carcinome doivent tenir compte de divers facteurs anatomo- 
cliniques parmi lesquels le siége de la tumeur occupe une place prépon- 
dérante. 

Ces indications doivent étre envisagées sous l’angle de la lésion 
locale et sous celui des adénopathies. 

Pour la lésion locale, le traitement de choix est classiquement I’ électro- 
exérése large. Certains auteurs américains lui font le reproche inattendu 
d’ouvrir les lymphatiques et d’y favoriser les essaimages. Ils préconisent 
l’exérése simple trés large qui a, de plus, l’avantage de pouvoir étre 
suturée. 

Quoi qu’il en soit, l’ampleur nécessaire de l’exérése n’est pas dis- 
cutée. Il est parfois difficile d’en faire admettre la nécessité aux malades; 
de plus, certaines conditions topographiques en limitent la liberté. 

Les opérations mutilantes sont, dans certains cas, d’indication évidente 
par la topographie de la lésion ou son extension locale. 

Il est plus difficile de les proposer, comme on I’a fait, comme un traite- 
ment de choix. 
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Peu de malades acceptent sans controverses, une amputation 
proposée d’emblée pour traiter une « verrue », fut-elle grosse, de la 
plante du pied. 

D’ailleurs, le chirurgien peut-il étre convaincu, par cette mutilation, 
de prévenir une métastase ganglionnaire, cutanée ou viscérale ? 

Les agents physiques ont la réputation d’étre inopérants devant la 
radiorésistance des tumeurs mélaniques, par comparaison avec les 
épithéliomas épidermoides. Notre étude montre que quelques survies 
prolongées peuvent étre obtenues. Malgré tout, l’emploi des radiations 
reste @’indication palliative, aussi bien pour le traitement de la lésion 
locale que pour celui des adénopathies. 

L’ablation chirurgicale des territoires lymphatiques, sous forme d’évi- 
dement méthodique, doit étre pratiquée, soit a titre prophylactique, soit 
a titre curatif, chaque fois qu’elle est possible. Mais la propagation 
lymphatique précoce extensive et capricieuse des neevo-carcinomes fait 
souvent obstacle a cette pratique. 

Dans les nevo-carcinomes de la face, les évidements sous-maxillaires 
et carotidiens uni- ou bilatéraux ne peuvent enlever ni prévenir les 
métastases prétragiennes, géniennes ou occipitales. Fort heureusement, 
les localisations faciales, a la joue surtout, vues précocement, sont assez 
peu lymphophiles et leur traitement local est assez souvent suffisant. 

L’évidement azillaire, 4 moins d’étre élargi aux creux sus-clavicu- 
laires, ne peut rien contre les métastases fréquentes, parfois contro- 
latérales, qu’on observe au cours des nevo-carcinomes du membre 
supérieur. 

Les adénopathies rétrocrurales des nevocarcinomes du membre 
inférieur, au pied surtout, dépassent les possibilités de l’évidement 
inguinal. L’évidement élargi du type opération de Basset est une inter- 
vention assez grave dont il faut peser l’indication chez les sujets Agés. 

Les localisations du nevocarcinome au niveau du trone heureuse- 
ment peu nombreuses, sont un probléme sans solution : le potentiel de 
métastase lymphatique est ici double ou méme quadruple selon le 
siége du nevo-carcinome. Faut-il suivre certains auteurs américains 
qui ont proposé et exécuté un quadruple évidement pour des locali- 
sations paramédianes 4 la hauteur de la ceinture ? 

Les opérations monobloc, enlevant en une seule piéce la lésion locale, 
le territoire ganglionnaire correspondant et une large bande de tissus 
intermédiaires, sont théoriquement trés séduisantes. 

Leur indication est évidente, quand le nevo-carcinome siége au 
voisinage immédiat d’une zone ganglionnaire ; nous avons exécuté 
3 fois ce type d’opération avec des résultats d’ailleurs mauvais. 

Pour les localisations assez éloignées d’un territoire lymphatique, 
l’opération perd de sa valeur logique : on ne peut vraiment prétendre 
enlever avec une bande de peau, de tissu cellulaire et méme d’apo- 
névrose tous les trajets lymphatiques susceptibles d’étre empruntés 
par les cellules mélaniques. 
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L’analyse de 120 observations ne constitue pas un apport suffisant 
pour résoudre les problémes du nevo-carcinome, ni méme pour bien 
les poser. D’autres documents sont nécessaires pour compléter les 
nétres. 

Dans la série que nous venons de présenter, les résultats globaux 
s’expriment par 18 p. 100 de survies de 5 ans pour les 78 cas ayant le 
recul nécessaire. 

Ces résultats relativement acceptables concernent presque exclu- 
sivement les nevo-carcinomes céphaliques, spécialement ceux de la 
joue, qui sont heureusement trés fréquents. 

Pour les autres localisations, les survies prolongées sont exception- 
nelles quels que soient le stade évolutif de la lésion et le traitement 
mis en ceuvre. 

Nous pensons malgré tout que ces résultats peuvent étre ameéliorés 


par un diagnostic trés précoce et des indications thérapeutiques bien 
posées. 


(Travail du Centre anticancéreux de Toulouse : 
Pr DucuinG, MARQUES.) 
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M. 


M. 


M. 


M. 
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le docteur Jean Roux, Radiologiste a Albi. 
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. NGuYEN XUAN Cut, Directeur du Centre anticancéreux d’ Hanoi. 
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Vu Céne Hof, Agrégé d’Anatomie pathologique au Centre anti- 
cancéreux d’ Hanoi. 


MEMBRES ETRANGERS 


. le professeur D. PEscuma, Professeur a I’ Université Eva Peron de 
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. le professeur Gross, Veteran’s Administration Hospital. New-York. 
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